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Es opiniôn generalizada entre los neurobiôlogos, gue una de- 
finiciôn exacta de la plasticidad del Sistema Nervioso Central 
llevarîa a una mejor comprensiôn de los mecanismos déterminantes 
de la formaciôn de circuitos cerebrales, sobre los gue se baaan 
problèmes tan fundamentales y a la vez tan desconocidos como la 
Memoria y el Aprendizaje. Una manera de abordar el tema, es Lra- 
tando de delimiter exactamente los elementos de la conectiviiad 
cerebral gue son controlados genéticamente y aquellos otros que 
lo son por factores ambientales. Esta dualidad de factores i.itrîn 
secos por un lado, constituyentes de un esguema rigido genêtica- 
mente determinado, extrinsecos por otro, esto es la historié vi­
tal del individuo, U'. de un papel primordial a la estimulaciôn sen 
sorial en el desarrollo y mantenimiento del Sistema Nervioso Cen­
tral.
En este tipo de estudios, el Sistema Visual ha sido el nâs 
utilizado por reunir una serie de ventajas de manipulaciôn que no 
se encuentran en otros sistemas sensoriales: AsI una anatomia bien 
conocida con funciones fâcilmente détectables por pruebas fisiolô 
gicas y comportementales; y unas grandes posibilidades de control 
de la estimulaciôn visuel.
Por eso desde principios de siglo los investigadores empeza- 
ron a estudiar en muchas especies los cambios que variaciones del 
contingente luminico producfan en los centros visuales.
Asi como los resultados obtenidos en Vertebrados Inferiores 
fueron muchas veces concluyentes, p. ej. transformaciones retinia
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nas en aves frente a ausencia de luz (CARLSON 1902), los estudios 
preliminares en Mamiferos fueron inciertos y contradictories. VON 
GUDDEN (citado por GOODMAN en 1932) y BERGER (1900) fueron los 
primeros en crear una situaciôn de deprivaciôn visual experimental 
mediante sutura de pârpados, encontrando cambios histolôgicos a 
nivel de la corteza visual de conejos, gatos y perros despuês de 
la deprivaciôn. GOODMAN (1932) fue el primero en estudiar los efec 
tos de la enucleaciôn sobre el desarrollo de la corteza cerebral 
encontrando ligeros cambios no cuantificables en el espesor cort^ 
cal y reducciôn en el nûmero de grSnulos de Nissl. No obstante, 
el propio GOODMAN (1932) intentô una cuantificaciôn de sus halla£ 
gos histolôgicos tras deprivaciôn visual pero sus resultados no 
fueron satisfactorios, con lo cual se observa una detenciôn de es^  
te tipo de estudios morfolôgicos durante las dos décadas siguien- 
tes. En los anos 50 se renovô el interés por la histologîa y bio- 
quîmica de los centros visuales y el uso de nuevas técnicas, uni- 
do a la introducciôn de métodos cuantitativos con la incorporaciôn 
de los ordenadores al campo de la investigaciôn biolôgica, ha per 
mitido un espectacular avance en este terreno.
El comienzo del empleo de métodos matemSticos para el anSli- 
sis de la organizaciôn cerebral coincide con la "resurrecciôn" 
del método de GOLGI como instrumente de estudio comparative de la 
organizaciôn estructural de los centros nerviosos. El tratamiento 
estadistico de una serie de parSmetros neuronales implicados en 
la conectividad, puso de manifiesto la existencia de "leyes" que 
regulan el establecimiento de los circuitos cerebrales, lo cual 
en base a los conocimientos previos de orden exclusivamente cuali
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tativo abriô nuevos caminos para la comprensiôn de los mecanismos 
de maduraciôn cerebral. Los trabajos de BOK (1936, 1959) son pio- 
neros en este sentido. Mediante la mediciôn de numerosos parâme- 
tros morfolôgicos taies como relaciôn del tamano de pericarion por 
nûcleo, patrôn de raunificaciôn del ârbol dendritico y cuantifica­
ciôn de la trama fibrilar en general, llega a la formulaciôn de 
ciertas leyes. SHOLL (1953, 1956, ..), en un intente de llegar
a conocer los principios del establecimiento de las interconexio- 
nes neuronales, lleva a cabo una serie de trabajos sobre el patrôn 
de raunificaciôn dendritica y establece, entre otras, una relaciôn 
funcional entre el nûmero de interacciones por unidad de Srea y 
la distancia al centre del soma neuronal: el campo conectivo de la 
neurona. Con la colaboraciôn del fîsico UTTLEY y basândose en los 
conceptos anteriores se establece la probabilidad de conexiôn en­
tre un axon cualguiera y el campo dendritico de una neurona deter 
minada (SHOLL y UTTLEY, 1953).
El interés prSctico del método de SHOLL unido a sus implica- 
ciones teôricas hizo que el empleo de métodos cuantitativos basa- 
dos en los datos obtenidos con el método de GOLGI se extendiera 
de forma importante en el campo de la neurobiologia del desarrollo, 
(ver p.ej. MITRA 1955; EAYRS y GOODHEAD 1959; RAMON MOLINER 1961 
y SCHADE y col. 1964), y concretamente al estudio de los cambios 
morfolôgicos en estructuras normales en condiciones de deprivaciôn 
sensorial.
Los estudios se centraron en diverses parâmetros tanto cito- 
arquitectônicos como de la anatomia neuronal. Asi por ejemplo GY- 
LLENSTEIN y col. (1965 y 1967) estudiaron los efectos de la oscu-
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ridad y la enucleaciôn binocular sobre el diâmetro de los nûcleos 
neuronales, volumen medio de material internuclear por nûcleo y 
espesor de la corteza visual de ratones criados en ambiente normal 
y en entorno enriquecido. Los resultados reflejan importantes de- 
ficiencias de estos parâmetros como consecuencia de la deprivaciôn.
El estudio de la densidad sinâptica ha sido llevado a cabo 
entre otros por CRAGG (1967, 1972, 1974 y 1975) y VRENSEN y DE 
GROOT (1974) no encontrândose en este caso diferencias importantes 
tras deprivaciôn visual, aunque si alteraciones en la ultraestruc 
tura sinâptica.
Los primeros autores que abordaron el problema de la distri- 
buciôn de sinapsis en la Corteza Cerebral tratando de ver si êsta 
se realizaba al azar o siguiendo un patrôn preestablecido fueron 
VALVERDE y RUIZ MARCOS (1969) los cuales llegaron a la formulaciôn 
de un Modèle Matemâtico complete que describla la forma en que las 
dendritas apicales de las neuronas piramidales, tal y como mâs ade 
lante trataremos.con mâs detalle.
El estudio cuantitativo de la réunificaciôn dendritica neuro­
nal ha sido abordado por varies autores tanto en interneuronas 
(GLOBUS y SCHEIBEL, 1967 a; COLEMAN y RIESEN, 1968; VALVERDE,1968; 
FIFKOVA, 1967, 1970 ; FIFKOVA y HASSLER, 1969; BORGES y BERRY,
1976), como en la ramificaciôn basai de células piramidales (RUIZ 
MARCOS y VALVERDE, 1970). Casi todos estos trabajos coinciden en 
demostrar cambios actives de orientaciôn dendritica o disminuciôn 
del campo dendritico como consecuencia de la deprivaciôn visual, 
lo que puede interpreterse en funciôn de un alto grado de plasti­
cidad en estas estructuras neuronales.
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La importancia de las Esplnas Dendriticas para el conociinien 
to y comprensiôn de los patrônes de conectividad cortical, nace 
del hecho de que estas estructuras constituyen el principal apara 
to receptor de las dendritas apicales de las neuronas piramidales, 
Observadas por primera vez por RAMON y CAJAL en 1891 mediante el 
método de GOLGI, fue en un principio cuestionada su existencia real. 
El empleo de la microscopla electrônica demostrô la realidad de 
las espinas dendriticas, (GRAY, 1959) como estructuras complejas 
sobre las que se establecen sinapsis de tipo I (segûn GRAY 1959) 
o asimétricas, (segûn COLONNIER, 1968).
Aunque su papel funcional no es perfectaunente comprendido 
(ver las hipôtesis? CHANG, 1952; RALL, 1962^ 1970; PETERS y KAISER 
MAN ABRAMOF, 1970; DIAMOND y col., 1970) si esté constatada la 
plasticidad morfolôgica con que responden a diversas gituaciones 
expérimentales; deprivaciôn visual (VALVERDE 1967, 1971; RUIZ MAR 
COS y VALVERDE 1969; GLOBUS y SCHEIBEL, 1967 b), enucleaciôn (GLO 
BUS y SCHEIBEL, 1966, 1967; VALVERDE, 1968; RYUGO y col., 1975), 
deprivaciôn alimenticia (SALAS y col., 1974) o a situaciones pato 
lôgicas (PURPURA, 1975), haciendo pensar en el primordial papel 
representado por estas estructuras en las relaciones morfofuncio- 
nales de la corteza cerebral.
Basândose en la observaciôn previa de que el nûmero medio de 
espinas dendriticas por segmento de 50 y, a lo largo de los tallos 
apicales de las piramidales de la capa V, se incrementa exponenciajL 
mente con la distancia al soma celular, RUIZ MARCOS y VALVERDE,
1969, desarrollaron un Modèle Matemâtico que, como hemos dicho an 
teriormente, define coherentemente la distribuciôn de espinas a lo
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largo de estas dendritas de las neuronas piramidales. El Modelo 
consta de cuatro ecuaciones; una principal, que describe la forma 
en que las espinas se distribuyen a lo largo del tallo apical y 
que es la siguiente;
Yg = Y^(l - K.e"®'*). e"^^^'
En donde Y^ es el nûmero medio de espinas en un segmento de­
terminado. Y^ el valor de espinas existantes en un segmento de 50u 
estimado mediante un método histolégico.
e es la base de los logaritmos naturales y x la distancia de 
un segmento respecto al soma neuronal.
Los coeficientes B, IF y K determinarân la distribuciôn de e£ 
pinas en cada caso y su evoluciôn temporal viene descrita por très 
ecuaciones paramétricas temporales que completan el Modelo Matemâ 
tico.
El cumplimiento generalizado del mismo a lo largo del desarro 
llo del ratôn, unido a su comprobaciôn en otros mamiferos como el 
hamster, gato y en el hombre, da la idea de la existencia de un pa 
trôn o ley general de distribuciôn de las espinas dendriticas a lo 
largo de los tallos apicales de las neuronas piramidales, patrôn 
que se mantiene incluso en aquellas de estas células que tienen 
orientaciones anômalas.
Del mismo modo, los autores del Modelo Matemâtico llevaron a 
cabo comprobaciones de su cumplimiento en ratones criados en oscu 
ridad en algunos momentos de su desarrollo (RUIZ MARCOS y VALVERDE 
1969), no encontraron desviaciones de la distribuciôn de espinas 
respecto a la distribuciôn teôrica dada por la ecuaciôn fundamen-
tal del Modelo.
Estos resultados sugieren la existencia de un fuerte determ^ 
nismo intrinseco de tipo genético, en cuanto al parâmetro estudia 
do que contrasta, a primera vista, con la variabilidad mostrada 
por el nûmero de espinas dendriticas trente a situaciones expéri­
mentales ,
El interés que una mejor delimitaciôn de esta dualidad gené- 
tico-ambiental en el desarrollo de la conectividad, puede tener pa 
ra la comprensiôn de los mecanismos de desarrollo y maduraciôn ce 
rebral, nos ha conducido a la realizaciôn de este trabajo.
Para ello se pretende realizar un estudio detallado de los 
efectos de la enucleaciôn, tanto monocular como binocular, sobre 
el desarrollo de espinas dendriticas de las neuronas piramidales 
de la Corteza Visual Primaria de la Rata midiendo dos tipos de va 
riables principalmente: a) El nûmero de espinas considerado tanto 
globalmente a lo largo del tallo apical complete como a nivel de 
las capas corticales, con lo cual se podrian detectar posibles fe 
nômenos inherentes a la conectividad de una capa concreta y b) la 
distribuciôn de espinas en relaciôn al Modelo Matemâtico de RUIZ 
MARCOS y VALVERDE (1969).
Una mejor cuantificaciôn de la respuesta del nûmero de espi- 
nas trente a la deprivaciôn, unida a los resultados obtenidos de 
la utilizaciôn del Modelo Matemâtico, creemos que puede darnos una 
idea mâs clara de la relaciôn entre la componente intrinseca y la 






Hemos utilizado en este sentido a la rata noruega (Rattus nor­
végiens) de la raza Wistar como animal experimental, el cual al 
poder ser criado en nuestro propio animalario peirmite un control 
riguroso de la raza y caracterlsticas de los sujetos de estudio y 
consiguientemente el obtener grupos de individuos bastante homogë 
neos. Este aspecto es importante en los estudios relativos al Si£ 
tema Nervioso, ya que, como ban demostrado algunos autores, distin 
tas razas, aûn dentro de la misma especie presentan diferencias en 
su comportamiento (OLIVBRIO, 1974), lo que puede implicar una dife 
rencia en su microestructura cerebral (RUIZ MARCOS, GOZZO y OLIVE 
RIO, comunicaciôn personal).
Por otro lado la gran similaridad entre las caracterlsticas 
estructurales de la Corteza Cerebral de la rata y del ratôn nos ha 
ce pensar "a priori" y en cuanto a espinas dendriticas se refiere, 
en la validez para nuestro estudio del Modelo Matemâtico establec^ 
do por RUIZ MARCOS y VALVERDE en 1969 en el ratôn. Se utilizaron 
un total de 64 camadas las cuales fueron igualadas a 8 crias cada 
una al dla siguiente de un nacimiento con objeto de proporcionar a 
todos los individuos las mismas posibilidades de desarrollo durant 
te los 22 primeros dlas de vida, momento en el cual fué efectuado 
el destete de los animales. Estos eran posteriormente transiadados 
en grupos de 4 a jaulas todas ellas de igual tamano siêndoles adm£ 
nistrada una dieta adecuada e igual en todos los casos. Con ello se 
ha pretendido evitar la influencia sobre la sinaptogénesis cerebral
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en general y de manera especlfica sobre el desarrollo de espinas 
dendriticas de las neuronas piramidales de la capa V de los dos fac 
tores siguientes: a) alimentaciôn.- Ha sido ampliamente demostrado 
que distintos tipos de alimentaciôn asi como diferencias en la die 
ta originan variaciones en la sinaptogénesis cortical (CRAGG, 1972) 
SALAS y col, (1974) y DYSON y JONES (1976), en el desarrollo de po 
tenciales evocados corticales (SALAS y col., 1977) y sobre la adqu£ 
siciôn de células (WINICK y NOBLE, 1966) y BALAZS (1977).
b) Movilidad.- Riqueza de estlmulos. Son también numerosos los es­
tudios que demuestran la plasticidad neuronal frente al aunbiente 
en las primeras etapas del desarrollo (Ver BENNETT y col., 1964; 
DIAMOND y col., 1964; HOLLOWAY, 1966 y GREENOüGH y col., 1973) en­
tre otros.
Ultimamente RUIZ MARCOS y col. (1979) han puesto de manifies­
to el efecto que la movilidad tiene en el desarrollo de la sinapto 
génesis de la Corteza Visual y Motora.
B. ESQUEMA EXPERIMENTAL.- (Fig. 1).
De los 268 animales que integran este estudio, 108 fueron enu 
cleados unilateralmente, 28 bilateralmente, 24 se destinaron al e£ 
tudio de la integraciôn entre la Enucleaciôn-Oscuridad y 108 perma 
necieron como contrôles. La mecânica de formaciôn de estos grupos 
expérimentales fué la siguiente:
A los dos dlas después de nacer, todas las camadas, previamen 
te igualadas a 8 crias, fueron divididas al azar en dos grupos de














4 crias cada uno-, Los animales de une de los grupos eran enuclea- 
dos de uno o de los dos ojos mientras que el otro permanecfa como 
control - (La operaciôn de extirpaciôn del globo ocular se hacîa 
bajo ligera anestesia y trâs haber despegado ligeramente el pârpa- 
do) .
- Para efectuàr esta divisiôn no se tuvo en cuenta el sexo de los 
animales ya que previamente habla sido comprobado que este factor 
no influye en el nûmero medio de espinas dendrlticas por neurona, 
variable esta tomada principalmente por nosotros como représentât^ 
va del estado de desarrollo del cerebro.
Una vez efectuada la enucleaciôn de los animales estos fueron 
sometidos a las siguientes condiciones expérimentales :
1) Los animales tomados como contrôles crecieron en una parte 
del' animalario en la cual la lumlnosidad fué la misma para todos 
ellos estando controladas las horas de luz mediante un reloj auto- 
mâtico que permanecîa 12 horas encendido y otras 12 apagado.
2) Las Ratas enucleadas unilateralmente y bilateralmente se 
desarrollan en condiciones normales de luz exactamente iguales a 
las de los contrôles.
3) Los animales enucleados criados en oscuridad.- Se desarro­
llan en un cajôn especialmente habilitado con este fin. Sus dimen- 
siones eran de 170 cm. x 50 cm. x 50 cm.; y las jaulas iban coloca 
das sobre unos barrotes. La caja se abrla normalmente por arriba y 
por abajo, y a los lados se habîan dispuesto dos respiraderos for- 
mados por lâminas de madera entrecruzadas que no dejaban pasar la 
luz. Tambiên se preparô un ventilador que constantemente introducla
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aire en la caja por un tubo. La hermeticidad de la caja de oscuri­
dad se probô introduciendo dentro de la misma un trozo de pellcula 
virgen, parte de la cual estaba metida dentro de un chasis y parte 
fuera. El trozo de pellcula as! preparado fué introducido en la ca 
ja por la noche en compléta oscuridad y quedô dentro de ella duran 
te très dlas, periodo de tiempo al final del cual fué extraido y 
revelado, no notândose diferencia alguna en el trozo de pellcula 
que quedô en el interior del chasis respecte del que quedô fuera 
expuesto a la posible cantidad de luz que pudiera penetrar en la 
caja.
Las edades a que se estudiaron las ratas fueron las siguientes 
segûn las diferentes condiciones expérimentales consideradas (fig. 
1) .
- 10, 15, 20, 25, 30, 40, 65, 80 y 120 dias las ratas contrôles.
- 10, 15, 20, 25, 30, 40, 65, 80 y 120 dîas las ratas enucleadas
unilateralmente.
“ 20, 25, 30, 40, 65, 80 y 120 dîas las doble enucleadas. 
“ 2 0 - 4 0 - 8 0  dîas las correspondientes al estudio interacciôn 
enucleaciôn-oscuridad.
Para la elecciôn del lapso de tiempo total y edades especîfi- 
cas de estudio nos hemos basado en resultados previos obtenidos por 
RÜIZ MARCOS y VALVERDE (1969) y MATHERS y col. (1978), segûn los 
cuales la distribuciôn de las espinas a lo largo de los tallos ap_i 
cales de las neuronas piramidales evolucionan répidamente en los 50 
primeros dîas de edad del animal creciendo mâs lentamente a partir
de este punto y hasta los 120 dîas de edad, lo cual nos permits su
poner que el desarrollo del cerebro sufre una evoluciôn semejante.
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NO se han considerado para el estudio de los diez primeros dlas del 
desarrollo debido al escaso nûmero de espinas dendrlticas que po- 
seen las neuronas en este periodo.
C. PERFUSION DE LOS ANIMALES.-
La perfusion de los animales se realizô a las edades antes in 
dicadas mediante inyecciôn intraventricular de soluciôn salina iso 
tônica en cantidad suficiente para lavar completamente las estruc- 
turas cerebrales, seguida de inyecciôn de formol al 10 % neutrali- 
zado a pH de 7.2. Este pH ha sido considerado (MORETS y MOREST, 
1966) como el ôptimo para la fijaciôn de las neuronas y es aquel 
con el que el método GOLGI ha dado sus mejores resultados.
Previamente a la fijaciôn,todos los animales fueron pesados 
con objeto de confirmar la independencia del desarrollo global de 
los animales respecto a la dieta y sltuaciones expérimentales a las 
que estuvieron sujetos.
Antes de procéder a la extracciôn del cerebro, se comprobô que 
los animales expérimentales estuvieran bien enucleados desechândo- 
se algunos casos en los que la destrucciôn del globo ocular no fué 
compléta.
Trâs extraer el cerebro se procedla a cortar la parte occipi­
tal del mlsmo que contlene la totalidad del ârea estriada visual 
primaria.
Las piezas no sobrepasaban los 3 ram. de grosor e inclulan los 
dos hemisferios en los contrôles y animales doble enucleados mien-
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tras que en los unilateralmente enucleados se separaban ambos hemi£ 
ferios ya que, a fin de evitar confusiones, se estudiaron separada 
mente los hemisferios contralateral e ipsilateral al ojo enucleado-
D. TECNICA HISTOLOGICA.-
Las porciones occipitales de cerebro fueron tenidas segûn el 
método râpido de GOLGI de acuerdo con el procéder descrito por CA- 
JAL en 1911 consistente en el siguiente proceso:
- Fijaciôn durante dos dîas en formaldehido al 10% neutralizado a 
pH de 7.2,
- Inmersiôn de la pieza durante très dîas en una soluciôn osmio-di 
cromato potâsico conteniendo 12 grs. de dicromato potâsico y un 
gramo de âcido ôsmico por cada 500 cc. de agua destilada. Se usé 
un mînimo de 20 cc. de esta soluciôn para cada pieza.
- Breve lavado de la pieza en un pecpieno volûmen de soluciôn acuo- 
sa de nitrate de plata al 0.75% y almacenamiento durante 24 horas 
en la misma soluciôn argéntica. Este ûltimo paso se realiza en 
compléta oscuridad.
Posteriormente al proceso descrito la pieza de tej ido se des- 
hidrata en alcohol absolute durante 5 minutos, embebiéndose a con- 
tinuaciôn en una mezcla 2:1 de parafina y vaselina para procéder 
al-corte.
Dada las caracterîsticas y posiciôn en el corte de los tallos 
apicales y con objeto de aumentar la probabilidad de obtener los 
enteros se obtuvieron secciones de 200u de espesor valiéndonos de
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un microtomo de deslizcuniento, los cuales eran lavados durante 15 
minutos en alcohol absoluto. Después se transferlan a terpinol du­
rante otros 15 minutos y por ûltimo a xilol tambiên durante 15 mi­
nutos .
Los cortes se montaban, después de eliminar el xilol, cubrién 
dolos con Caedax, no haciendo uso de cubreobjetos. Mediante este 
método se consiguen tinciones complétas de las células nerviosas 
cuyos somas, dendritas, axones no mieltnizados y finas arborizacio 
nes terminales aparecen de color pardo oscuro sobre un fondo amar£
1lento-rojizo.
El valor de la técnica de Golgi reside en el hecho de que solo 
un pequeno porcentaje de las neuronas se tinen, lo cual permite el 
estudio comp le to de las- células individualizadas.
La visualizaciôn clara de los Tallos Apicales de las neuronas 
piraunidales con su contingente de Espinas Dendrlticas (Figs. 2, 3 
y 4) permite realizar un estudio cuantitativo fiable de las mismas.
E. OBTENCION DE DATOS.
Poblaciôn y Muestra.
De cada uno de los grupos expérimentales se eligiô una muestra 
al azar compuesta de 20-30 tallos apicales completes y bien tehidos, 
es decir que reunlan buenas condiciones para el contaje de las es­
pinas, tomada de la poblaciôn de Tallos Apicales pertenecientes a 
neuronas piramidales de la capa V. Con objeto de eliminar en lo po 
sible el efecto que un animal en particular pudiera tener sobre los
TP
r
Figura 2.- Detalle del Tallo Apical de una Neurona 
Piramidal de la capa V de la Corteza V£ 
sual de una rata de 16 dîas de edad. 
(Método de Golgi râpido. ampl. x320).
Mfi
Figura 3.- Detalle del Tallo Apical de una Neurona 
Piramidal de la capa V de la Corteza V£ 
suai de una rata de 65 dlas de edad. 
(Método de Golgi râpido. ampl. x320).
• " h .  '
a #
Figura 4.- Detalle del Tallo Apical de una Neurona 
Piramidal de la capa V de la Corteza Vi 
suai de una rata de 20 dîas de edad. 
(Método de Golgi râpido. ampl. x500).
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resultados obtenidos se procuré repartir uniformemente el nûmero’ 
de neuronas entre los distintos animales estudiados. La delimita- 
ciôn topogrâfica del ârea visual primaria se ha hecho ateniéndose 
a los criterios de KRIEG (1946) segûn los cuales esta forma la ma­
yor parte del tercio posterior del cêunpo dorsal del hemisferio ce­
rebral (fig. 5). Las capas se han localizado de acuerdo con la di£ 
tribuciôn y proporciones dadas por PARNAVELAS y col. (1977). La ca
pa V, que contiene las grandes células piramidales objeto de nues-
tro estudio, se sitûa en la mitad interna de la corteza visual y 
tiene un espesor aproximado de 270 u.
Variables consideradas en el présente estudio.
Con objeto de llegar a un conocimiento exhaustive de los caun- 
bios producidos por las situaciones expérimentales estudiadas en el 
desarrollo de la Corteza Cerebral de la Rata nos ha parecido conve 
niente la consideraciôn de las siguientes variables:
1) Nûmero Medio de Espinas Dendrlticas por segmente de 50u tomado 
a lo largo del tallo apical.
2) Nûmero Medio de Espinas Dendrlticas por Tallo Apical.
3) Nûmero Medio de Espinas por segmente de 50 y segûn las porciones
del tallo apical comprendidas en las distintas capas de la Corteza.
4) Nûmero Medio de Espinas por micra (N* total de espinas/longitud 
dendrltica) existentes en las dendritas oblicuas de las neuronas 
piramidales de la capa V.
Todas estas variaciones fueron calculadas por un ordenador PDF 
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tamento de Bioflsica, a partir del nûmero de espinas existante en 
cada 50u de longitud de los tallos apicales contados desde el sorna 
neuronal.
Esta operaciôn de contaje fué realizada personalmente por el 
investigador en un microscopio Zeiss Standard-14 con un aumento de 
X  500 y con la ayuda de un microtomo ocular previamente calibrado 
(Fig. 6).
Los datos asî obtenidos fueron ordenados y almacenados en la 
memoria del computador en forma de ficheros con objeto de poder ser 
procesados posteriormente con el Sistema de Programas del Departa- 
mento.
Cada fichero contiene los datos correspondientes a un grupo de 
animales de la misma edad y crecidos en la misma condiciôn experi­
mental. Lleva un nombre de acuerdo con un côdigo mnemônico previa­
mente establecido y esté dividido en unidades independientes o "re 
cords", cada uno de los cuales contiene toda la informaciôn corre£ 
pondiente a un tallo apica1, que es la siguiente, por orden de es- 
critura: (Fig. 7).
- de la Rata = Nûmero de orden del animal utilizado lo cual per 
mite localizarle en un momento dado y conocer los pormenores de su 
desarrollo (peso, camada, etc.)
- Edad del animal a que pertenece esa neurona.
- Condicién experimental del animal, segûn el côdigo siguiente:
1. Para animales control.
2. Animales criados en oscuridad.
3. Animales enucleados, lado no afectado por la enucleaciôn
III
VI
Figura 6.- Esquema de una Neurona Piramidal de la capa V 
mostrando, de forma grSfico el método de con­
taje de Espinas Dendrlticas.
PS = Profundidad del Soma 
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(LNA). (Lado no afectado).
4. Animales enucleados, lado afectado directamente (LA), (la­
do afectado).
5. Animales doble enucleados, etc,
- Nûmero de espinas en cada segmente de 50n en que ha sido dividi­
do el tallo apical. Habiêndose prévisto una longitud mâxima de 
lOOOu se ha dejado sitio para 20 segmentes, llenândose con ceros 
aquellos segmentes en que no fué encontrada ninguna espina.
- Espesor total de la Corteza Visual en el punto en que esté loca- 
lizada la neurona.
- Grosor del soma celular. Dato que da una idea del tamano y grado 
tréfico de la neurona.
- Profundidad de la neurona, es decir distancia del soma celular a 
la superficie cortical.
- N* de neurona, dentro del fichero.
Fueron almacenados en la memoria del ordenador ficheros con un 
total de aproximadamente 900 tallos apicales con una media de 25 
tallos apicales por fichero de datos.
El contaje de espinas en las dendritas oblicuas se hizo de 
acuerdo con criterios semejantes a los ya expuestos pero consideran 
do el total de la longitud dendrltica.
F. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS.
Los datos, organizados del modo expuesto en el apartado ante-
-27-
rior, fueron procesados segûn el siguiente sistema de programas 
FORTRAM.
1) Programs "ESPINAS".
Con este programs el ordenador comprueba si la distribuciôn 
experimental de espinas encontrada a lo largo de los tallos apica­
les de neuronas de un determinado grupo de ratas se ajusta o no al 
Modelo Matemâtico descrito por RUIZ MARCOS y VALVERDE en 1969.
Para ello el computador realiza el proceso que esquemâticamen 
te se describe a continuaciôn:
En primer lugar calcular el nûmero medio y la desviaciôn tlpica de
las espinas correspondientes a cada segmente de 50y considerado a
lo largo del tallo apical (distribueiôn experimental). Posteriormen
te y con un procedimiento estadistico adecuado (VALVERDE y RÜIZ MAR
CCS 1969), va a calcular las frecuencias teôricas de acuerdo con
el Modelo Matemâtico que configuran el mejor ajuste teôrico-exper_i
mental para las encontradas por nosotros. La bondad de tal ajuste,
entre las frecuencias de ambas distribuciones, nos viene expresada 
2
por el valor de % correspondiente concluyendo que el ajuste es 
bueno, es decir que la distribuciôn experimental cumple el Modelo 
Matemâtico, si el valor de obtenido es menor al que correspon­
de a un nivel de significaciôn del 5% de acuerdo con los correspon 
dientes grados de libertad.
Hay que tener en cuenta que el nûmero de grados de libertad 
serâ n-3, siendo n el nûmero de clases considerado, es decir, seg­
mentes dendriticos de 50p. Très es el nûmero de variables que no 
son independientes, ya que para una serie determinada de frecuen-
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cias teôricas los valores de IF, B y K que dan el x^ mînimo son pa 
râmetros de valor determinado.
La distribuciôn de espinas encontrada y, por consiguiente, las 
modificaciones que una determinada situaciôn experimental, en este 
caso la enucleaciôn, introduce en ella, quedarS determinada por el 
trio de valores de los parâmetros K, B e IF.
Las Figs. 8 y 9 muestran una hoja de resultados de este progra 
ma en la que se puede ver el ajuste teôrico (*) experimental {.) 
obtenido por el ordenador asî como los valores del nûmero medio de 
espinas por segmento (YE) y sus limites de confianza para el 95% 
(FLYE), los valores correspondientes a la distribuciôn teôrica 
(YET), los valores de los parâmetros que intervienen en el ajuste 
(K, B, IF) y el correspondiente valor de con el consiguiente 
nivel.de ajuste. En el primer caso, que corresponde a ratas control 
de 16 dîas el ajuste es bueno con una P > 99.5% mientras que en la 
Fig. 9 correspondiente a animales doble-enucleados de 30 dîas no 
aparece ajuste.
2) Prograuna TOT. COM.
Este programa se ha utilizado para calcular, entre otras co- 
sas, la variable Nûmero de Espinas/Neurona de un determinado grupo 
de datos (fichero) realizando la comparaciôn estadîstica de la mis 
ma respecto a la de otro fichero de datos dado.
Su esquema de funcionamiento es el siguiente: (fig. 10).
Se facilita al ordenador el fichero (o ficheros) que queremos estu 
diar, los cuales se compondrîan, como hemos dicho anteriormente, 
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tallo apical. Basàndose en la profundidad del soma neuronal y en 
el espesor cortical total en este punto el ordenador selecciona so 
lamente aquellas neuronas que cumplen dos requisitos;
1) estar contenidas en la capa de estudio correcta.
2) tener el tallo apical complete. Tomados como tal aquellos
que llegan hasta la capa II a una distancia de 1/4 del es­
pesor de la corteza visual.
En todas y cada una de las neuronas correctas el ordenador ca^
cula la variable "Nûmero de espinas a lo largo del tallo apical" 
y estos valores van siendo almacenados para realizar con ellos, 
posteriormente, los siguientes câlculos estadlsticos:
- Medio aritmética de la variable citada.
- Desviaciôn tlpica y varianza de este parâmetro.
Ademâs el programa estâ preparado para facilitar otros datos 
como longitud media de las neuronas, espesor medio de la Corteza 
etc.
El ordenador puede recibir como datos a analizar los correspon 
dientes a un fichero o dos ficheros completos.
Si se le suministra un solo fichero de datos calcula los valo 
res de las variables antes descritas pidiendo un nuevo estudio. En 
caso de serie suministrados dos ficheros de datos, ademâs de calcu 
lar, para cada uno de ellos, los valores de las variables antes 
descritas, compara estadîstlcamente mediante el test "t" de STUDENT 
los valores encontrados para los dos grupos de datos diciendo si 
ha encontrado o no diferencia estadisticamente significativa, y a 
qué nivel, entre ellos.
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3) Programa CAPAS.
El programa CAPAS, tiene bâsicamente un mecanismo similar al 
del prograuna TOT. COM. (Fig. 11) . Nos permite estudiar, en un fiche 
ro determinado, la variable Nûmero de Espinas por Segmento a lo 
largo del tallo apical segûn las distintas capas corticales, y rea 
lizan la comparaciôn estadîstica de las mismas respecto a la de 
otro fichero dado.
Para ello se proporcionarâ al ordenador las capas corticales 
a estudiar (pueden estudiarse por separado o bien conjuntamente va 
rias de ellas) y el fichero (o ficheros) de datos que debe analizar.
De igual forma que antes las neuronas son seleccionadas segûn 
el criterio de que su soma esté situado en la capa adecuada o no, 
pasando a continuaciôn a "contar" el nûmero de espinas correspon­
diente a cada capa de la corteza, para lo cual, y como dato fijo 
ya se ha programado cuales son los limites de cada capa, pasando a 
continuaciôn a realizar la comparaciôn estadîstica del nûmero medio 
de espinas por capa mediante el test "t” de STUDENT, diciêndonos 
si existe o no diferencia estadlsticamente significativa, y a qué 
nivel, entre el nûmero medio de espinas correspondiente a cada ca­
pa.
4) El Anâlisis Estadlstico del Nûmero Medio de Espinas Dendrlticas 
por micra en las ramas oblicuas fué llevado a cabo mediante tests 
de "t" de STUDENT realizados entre los diferentes grupos experimen 
taies estudiados. Esta parte del trabajo se hizo con la ayuda de 






















Los resultados obtenidos en la presente tesis han sido dirid^ 
dos en una serie de apartados establecidos en funciôn de la varia­
ble estudiada en cada caso:
I) Resultados del estudio del Nûmero de Espinas Dendrlticas 
por Neurona.
II) Resultados del Estudio del Nûmero Medio de Espinas Dendrî- 
ticas por segmento de 50y a lo largo del Tallo Apical tegûn 
las diferentes capas de la corteza.
III) Resultados del estudio del Nûmero Medio de Espinas Dendrî- 
ticas por Micra en las Ramas Latérales del Tallo Apica2.
IV) Resultados obtenidos de la utilizaciôn del Modelo Matenâti 
co de distribuciôn dé espinas descrito por RUIZ MARCOS y 
VALVERDE (1969).
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I) EVOLUCION DE LA VARIABLE NUMERO MEDIO DE ESPINAS DENDRITICAS 
POR NEURONA.
El valor de esta variable, medida a lo largo de los tallos ap^ 
cales de las neuronas piramidales de la capa V represents el nûme­
ro de sinapsis distribuidas en todo el espesor de la Corteza Cere­
bral comprendido entre las capas V y II.
La evoluciôn de esta variable puede aportar datos del grado 
de maduraciôn de la Corteza asi como de la dinâmica de desarrollo 
de la misma, de lo cual pueden sacarse consecuencias sobre la act^ 
vidad funcional en unas determinadas condiciones expérimentales y 
a diferentes edades de los animales.
I.l) ANIMALES CONTROL. DINAMICA DE LA SINAPTOGENESIS EN CONDI 
CIONES NORMALES.-
La evoluciôn del Nûmero Medio de Espinas por Tallo Apical en 
animales Control, durante los primeros 120 dîas, puede verse en la 
figura 12.
La observaciôn de esta grâfica nos dice que existe una forma- 
ciôn muy grande de espinas durante los primeros 25 dîas del desarro 
llo, alcanzando los tallos apicales un 70% del total de espinas que 
se tendrân en estado adulto. Posteriormente, y a partir del dîa 30, 
aparece una sinaptogénesis suave hasta los 80 dîas y entre ambos 
periodos de crecimiento (25-30 dîas) hay un descenso transitorio 
del nûmero de espinas que parece presentarse como "rebote" consi­
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comentaremos mâs aâelante, puede achacarse a la apertura de los 
ojo6 del animal, fenômeno que, Idglcamente, va a ser decisive en 
el desarrollo de contactes sinâptices en la Certeza Visual.
El segunde période de crecimiente de espinas, que parece ne 
estar ligade al fenômeno de apertura de les ejes, va acempanade de 
un aumente de la variabilidad de las neurenas en cuante a su nûme- ' 
re de espinas dendrîticas le cual se refleja en un aumente de les 
valores de desviaciôn tlpica que pasa de ser del erden de - 40 a 
- 70, diferencia que, aunque segûn el test de F no es altamente sij 
nifIcativa (P <0.1) es un refleje de le anteriermente diche.
1.2) ANIMALES ENUCLEADOS UNILATERALMENTE.
Lade ne directamente afectade (L.N.A.). Dinâmica de la sinap-
tegénesis en el hemisferie ipsilateral al eje enucleade.
La figura 12 muestra una eveluciôn del nûmere de espinas den- 
drlticas en el LNA de la Certeza Cerebral de animales enucleades en 
cemparaciôn cen la de les contrôles ya censiderada. En ambes cases 
se da el mismo tipe de desarrollo cen les des périodes de fermaciôn 
de espinas de intensidad seroejante, e igualmente aparece el efecte 
de "rebete" comentade anteriermente, lecalizade entre les 25 y 30 
dlas.
El estudie estadistice mediante el test de la "t" de STUDENT 
no diô diferencias significativas para la variable censiderada a 
ninguna edad entre ambas cendicienes control y experimental. Hace-
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mos notar aquî que si bien no hay diferencias en cuanto al nûmero 
medio de espinas por neurona estas si aparecen cuando se comparan 
al n^ medio de espinas/segmento en las diferentes capas de la Cor- 
teza. Este punto y su posible significado serâ tratado mâs adelan- 
te.
Lado directamente afectado (L.A.). Dinâmica de la sinaptogéne-
sis en el hemisferio contralateral al ojo enucleado.
Tal como se muestra en la fig. 13 Tabla I, la évolueiôn del 
nûmero de espinas por neurona en el hemisferio LA de animales enu- 
cleados en lineas générales semejante a la de los contrôles, apare 
ciendo también los dos perlodos de crecimiento de espinas caracte- 
rlsticas.
No obstante hay que hacer notar las siguientes diferencias:
- La no apariciôn del efecto de rebote después del primer periodo 
de desarrollo de espinas.
- La fuerza del primer periodo de desarrollo de espinas es algo me 
nor que en contrôles pero las diferencias no son estadfsticamente 
significativas. Unicamente a los 40 dlas existe una diferencia con 
p <0.01, que se compensa posteriormente porque en estos animales 
el segundo periodo de formaci6n de espinas se produce de manera s^ 
milar a la de los contrôles.
Hay por tanto una recuperaciôn progresiva después de los 40 
dlas que se anula râpidamente (a los 65 ya estâ neutralizada) la 
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iaura 13 y Tabla I.- Evoluciôn del nûmero Medio de Esp./Tallo Apical 
 ^ en ratas MONOCULARMENTE ENUC.(hem.contralateral)
y comparaciôn estadlstica con las ratas CONTROL.
En sombreado la zona de diferencia estadisticamente 
significative.
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1.3) ANIMALES DOBLE ENUCLEADOS.
Evoluciôn del nûmero de espinas por neurona con respecte a los
Contrôles y Enucleados L.N.A.
Dado que entre la evoluciôn de las Cortezas de los Contrôles 
y Enucleados LNA no se han visto diferencias significativas hemos 
realizado la comparaciôn tan solo con el LNA.
Como puede verse en la fig. 14 Tabla II las diferencias se ex 
tienden en todo el periodo estudiado, si bien a los 120 dlas quedan 
subsanadas, lo que indica una lenta y progresiva recuperaciôn en 
la doble enucleaciôn.
Las mayores diferencias entre ambas condiciones se dai a los 
25 dlas como consecuencia de la menor intensidad de la primera for 
maciôn de espinas que, como se verS en el punto siguiente, coinci­
de plenamente con la del hemisferio afectado de animales enuclea­
dos unilateralmente, y a los 65 y 80 dlas debido a la no apariciôn 
de un neto segundo periodo de desarrollo de espinas.
A la falta de diferencia estadlsticamente significativa a los 
40 dlas no le hemps visto significado biolôgico alguno.
ËvôluciTSîï ~del ~nûmero de espinas por neurona de un solo ojo con
respecto al lado afectado (LA) de animales enucleados. (Fig.
15, Tabla III).
No existen diferencias en el desarrollo durante los 30 prime- 
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Figura 14 y Tabla II.- Evoluciôn del Nûmero Medio de Esp./Tallo Apical
en ratas BINOCULARMENTE ENUCLEADAS y comparaciôn 
estadlstica respecto a las MONOCULARMENTE ENUCLEA 
BAS (hemisferio ipsilateral).
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VM= 3 0 3  
D S = 3 9
V M = 3 I4  
0 5 =  38 t = 0 .7 5 6 L = 2 5 NS
VM= 33 0  
DS« 3 4
VM = 324  
0 5 =  33 f  = 0 .4 2 GL= 25 NS
VM= 3 3 4  
0 3 =  4 6
V M =33 I 
0 5 =  38 t = 0 .  16 GL= 28 N5
VM= 32 2  
0 5 =  38
V M =343  
0 5 =  33 t = 1.74 6 L = 3 2 p < 0 .0 5
VM = 4 I3  
OS 4 2
V M = 37 8  
0 5  = 3 7 t = 2 .42 G L =28 p< 0 .0 2 5
V M = 4 5 4  
0 5 »  62
V M =40 2  
0 5 =  7 3 r =  1.74 G L =2 3 p < 0 .0 5
VM = 475  
0 5 =  79
V M = 42 3  
0 5 =  4 5 r = 1.83 GL = 17 p < 0 .0 5
Figura 15 y Tabla III.- Evoluciôn del Nûmero Medio de Esp./Tallo
Apical en ratas BINOCULARMENTE ENUCLEADAS 
y comparaciôn estadlstica respecto a las 
MONOCULARMENTE ENUCLEADAS (hemisferio con 
tralateral).
En sombreado zona de diferencia estadist^
camente significative.
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acompana a la apertura de los ojos se da de forma semejante en am­
bas condiciones.
A los 40 dias el nûmero de espinas es ligeramente superior en 
doble enucleados y de los 40 a los 120 dlas el aumento que se pro^ 
duce en el L.A. (segundo proceso de formaciôn de espinas) no se 
produce con la misma intensidad en los doble enucleados, lo que ha 
ce que haya diferencias estadlsticamente significatives.
II) EVOLUCION DE LA VARIABLE NUMERO MEDIO DE ESPINAS DENDRITI- 
CAS POR SEGMENTO DE TALLO APICAL DE NEURONAS PIRAMIDALES SE- 
I GUN LAS DIFERENTES CAPAS DE LA CORTEZA.
La obtenciôn de este dato mediante el programa CAPAS, nos ha 
permitido estudiar la densidad de espinas sinâpticas en las capas 
IV y III de la Corteza Visual de nuestros animales contrôles y ex­
périmentales. La capa II no ha sido considerada ya que, debido a 
su superficialidad, no todas las neuronas piramidales estudiadas 
llegaban con sus tallos apicales hasta ella, bien por haber sido 
cortadas por el microtomo o bien porque se ramificaban a niveles 
jiâs profundos con_lo_cual el nûmero de datos era muy irregular e 
Insuficiente.
Este estudio, como veremos a continuaciôn, pone claramente de 
nanifiesto la individualidad de las capas de la Corteza y su dife- 
rente evoluciôn sinaptogênica durante el desarrollo y maduraciôn.
^o obstante, hay que tener en cuenta una vez mâs, que la délimita
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ciôn rlgida y exacta de las capas, tal como nosotros la hemos rea­
lizado tiene un sentido prSctico pero no un sentido fisiolôgico 
exacto, sin que se den en realidad esas demarcaciones tan netas.
A) DESARROLLO DE ESPINAS DENDRITICAS A NIVEL DE LA CAPA IV.
Segûn la distribuciôn de capas corticales que hemos adoptado 
para nuestro estudio y que se corresponde con la dada por PARNAVE- 
LAS y col. en 1977, la capa IV o "lâmina granularis" représenta 
aproximadamente un sexto del espesor cortical ocupando una posiciôn 
casi central en el mismo. Forma una lâmina que oscila entre las 
200-250 p y en ella se encuentran fibras aferentes especificas ge- 
niculo-corticales, células estrelladas, ramas descendantes de los 
sistemas axonales de las células de GOLGI tipo II de las capas III 
y II y las dendritas apicales de las grandes células piramidales 
de la capa V, objeto de nuestro estudio.
Las fibras aferentes especificas, que proceden del Nûcleo Ge- 
niculado Lateral y son portadoras de los impulsos visuales, hacen 
sinapsis sobre las dendritas apicales de las neuronas piramidales 
de la capa V, bien directamente (GLOBUS y SCHEIBEL, 1967 a y b) o 
a través de interneuronas que posteriormente harian sinapsis con 
las piramidales (RUIZ MARCOS y VALVERDE, 1970; PETERS y FELDMAN, 
1976, entre otros). En cualquier caso y como veremos mâs adelante 
los resultados obtenidos en esta tesis muestran que el estado fun- 
cional de la via sensorial aferente y el nûmero de impulsos que lie 
gan al Cortex Visual por la misma tienen un papel importante en la
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sinaptogénesis de la capa IV.
1) Animales CONTROL. Dinâmica de la sinaptogénesis de la capa 
IV en condiciones normales. Fig. 16.
Se ha observado un aumento muy grande en èl nûmero medio de 
espinas por segmento durante los primeros 25 dlas de vida del ani­
mal, alcanzando esta capa a esta edad el 80% del total de espinas 
que mantendrâ hasta la ûltima edad estudiada (120 dias). A continua 
ciôn y aunque de una forma mâs atenuada se observa el mismo efecto 
de "rebote" ya descrito al considerar el nûmero de espinas por neu 
rona a lo largo de la totalidad del Tallo Apical.
Posteriormente entre los 30 y los 80 dlas, existe un segundo 
periodo de crecimiento de espinas el cual es menos intense que el 
del Tallo Apical complete. Este nos muestra que el desarrollo.de 
espinas post-sinâpticas en la capa IV se lleva a cabo casi en su 
totalidad durante los 25 primeros dlas de vida postnatal en la Ra­
ta, periodo que nosotros considérâmes crltico en la maduraciôn de 
la Corteza Visual y que acompana a la apertura de ojos del animal 
que se produce alrededor del dla 14 de vida postnatal.
2) Animales ENUCLEADOS.
Lado no directamente afectado (L.N.A.). Dinâmica de la sinaptogéne­
sis de la capa IV en el hemisferio ipsilateral al ojo enucleado.
Como se puede ver en la fig. 17,el desarrollo del nûmero de 
espinas por segmento de la capa IV en el hemisferio LNA es semejan
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te completamente al de los contrôles.
El an&lisis estadîstico realizado a cada edad mediante el test 
"t" de STUDENT no ha mostrado diferencias significativas, por lo 
que podemos pensar que los impulsos nerviosos que llegan a través
de la via ôptica no degenerada por la enucleaciôn, no altera la s^ 
naptogénesis normal de la capa IV del hemisferio correspondiente.
Lado directamente afectado (L.A.). Dinâmica de la sinaptogénesis 
de la capa IV en el hemisferio contralateral al ojo enucleado. Fig. 
18. Tabla IV.
Observcunos los siguientes procesos:
- Una primera formaciôn de espinas atenuada que supone la formaciôn 
de algo menos del 70% del total de espinas dendrîticas que encontre 
remos a los 120 dias. Este porcentaje es sensiblemente inferior al 
representado por el primer periodo de desarrollo en los contrôles
y sugiere un cierto retraso en la maduraciôn de esta capa en estas 
condiciones.
- Un segundo periodo de crecimiento de espinas localizado entre los 
60 y 80 dias, tras la cual, el nûmero de espinas dendrîticas alcan 
za en la situaciôn experimental estudiada valores semejantes a los 
contrôlesî
  Tenemos, por lo tanto, que la primera intensidad de la prime-
ra oleada détermina un periodo entre los 25 y 65 dias en el cual 
existen diferencias estadlsticamente significatives de los valores 



























V M =I9.2  
DS= 7 .0
V M = I8 .3  
OS = 2 .2 t» 0 .3 8 G L=30 NS
V M =3I.I 
DS» 4 .7
VM »29.4  
DS» 4 .0 t» 1.21 6L » 3 7 NS
VM»36.e 
DS» 3.2
VM »3l.e  




DS 4 .3 t» l .8 9 G L»4I p < 0 .0 5
VM =377  
DS » 3.5
V M »34  




D S» 2.8 t» 5 .40 G L=45 p <  0 .0 05
V M =45.7  
DS» 5.3
VM»42.9  
DS» 6.1 t * l . 5 l G L»36 NS
VM=44.5  
DS» 6.4
VM = 43.4  
DS» 8. t=0 .5 l G L=49 NS
Figura 18 y Tabla IV.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg, en la capa
IV de ratas MONOCULARMENTE ENUCLEADAS (hemis 
ferio contralateral) y comparaciôn estadlstica 
respecto a las CONTROLES.
En sombreado zona de diferencia estadlsticamejn 
te significative.
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Estas diferencias son subsanadas posteriormente trSs el segun 
-de-periodo de desarrollo el cual es especialmente intense entre los
65 y los 80 dlas de edad.
Evoluciôn de la variable estudiada en el hemisferio afectado por 
la enucleaciôn (LA) en relaciôn con el hemisferio no directamente 
afectado (LNA). (Fig. 19- Tabla V).
Como consecuencia de la identidad de contrôles y enucleados 
LNA, las diferencias entre LA y LNA son semejantes a las vistas en 
très Contrôles y LA.
Unicamente cabe destacar que en este caso la diferencia es e£ 
tadlsticcunente significative a partir de los 16 dlas, edad a partir 
de la cual tiende a aumentar.
El proceso de recuperaciôn que igualarâ ambos hemisferios tras 
la segunda oleada de crecimiento se produce de la misma forma que 
ya habiamos visto.
3) Animales DOBLE ENUCLEADOS.
Evoluciôn del Nûmero Medio por Segmento, con respecto a los Contrô­
les» y Enucleados L.N.A. Fig. 20- Tabla VI. ~
----- Ei"i:±po "de desarrollo de espinas de la capa IV en Doble Enu- ' '
cleados présenta los mismos elementos mencionados anteriormente al 
referirnos al lado afectado de los animales unilateralmente enuclea 
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DS* 4.0 1*382 6L*35 p 0.005
VM =36.4 
. DS = 2.3
VM = 3I.B 




DS * 4.3 1«2j60 GL*36 p 0.01
VM = 37.6 
DS= 3.5
VM*34 
DS* 35 1*3.39 GL*44 p 0.005
VM = 43.4 
DS* 5.7
VM*37. 8 








DS * 8.0 1= 025 GL*39 NS
Figura 19 - Tabla V.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa IV
de ratas MONOCULARMENTE ENUCLEADAS (hemisferio 
contralateral) y comparaciôn estadlstica respec 
to al hemisferio ipsilateral.




< 4 5 -
<




















VM = 28.6 
OS = 3.1 t = L90 GL»36 ‘ p 0.05
VM = 36.8 
DS= 3 2
VM =31.5 




















DS= 2.4 f =0.91 GL =42 NS
Figura 20 y Tabla VI.- Evoluciôn del Nûmero Esp./seg. en capa IV en
ratas BINOCULARMENTE ENUCLEADAS y comparaciôn 
estadlstica respecto a las CONTROLES.
En sombreado zona de diferencia estadlsticamen
te significative.
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tensidad muy inferior a la de la condiciôn normal, es seguido por 
el periodo de estabilizaciôn y posteriormente de la segunda forma­
ciôn de espinas que hace que se produzca la recuperaciôn tardla ya 
descrita para la enucleaciôn unilateral (LA) a los 120 dlas.
El periodo en que existe diferencia estadlsticamente signifif 
cativa entre las variables, es el comprendido entre los 20-80 dlas 
siendo particularmente intensas las diferencias a los 40 y a los 
65 dlas.
Evoluciôn del Nûmero Medio de Espinas por Segmento con respecto a 
los animales Enucleados L.A.
Como puede verse en la Fig. 21, Tabla VIII y tal como declamos 
antes, la forma de afectarse la evoluciôn del nûmero de espinas en 
la capa IV del Cortex Visual de animales doblemente enucleados es 
muy similar a la de animales unilateralmente enucleados L.A. Sin 
embargo, al estudiar el periodo de recuperaciôn ya mencionado ante 
riormente, correspondiente al segundo periodo de formaciôn de esp^ 
nas que comienza a partir de los 30 dlas de edad observâmes que en 
animales doble enucleados es mâs lenta y suave que en los animales 
enucleados de un solo ojo, lo cual hace que entre los 40 y los 80 
-dlas apare z ean-d i ferenc i a s no muy marcadas que desaparecen a los 
120 dlàs. Este hecho refleja la influencia funcional que en la ma­
duraciôn de la corteza tiene la llegada de los impulsos nerviosos 
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DS= 2.1 t s 1.31 6L = 34 NS
VM = 34 
DS= 3.5
VM=32.I 












DS» 2.4 f =0.29 GL=3I NS
Figura 21 y Tabla VII.- Evoluciôn del Nûmero Esp./seg. en capa IV
de ratas BINOCULARMENTE ENUCLEADAS y compa­
raciôn estadlstica respecto a las MONOCULAR 
MENTE ENUCLEADAS (hemisferio contralateral). 
En sombreado zona de diferencia estadlstica 
mente significative.
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B) DESARROLLO DE ESPINAS DENDRITICAS A NIVEL DE LA CAPA III.
~Bégûn las distribudlôn de capas adoptadas, la capa III tiene
un espesor ligeraunente mayor al de la capa IV, oscilando entre 260y 
y 28Op segûn el espesor total de la Corteza Visual. En esta capa 
se encuentran;
- Células Piramidales roedianas y grandes.
—  células de Axon Corto ascendante, horizontal o descendante de 
morfologia -variada y diflcil sistematizaciôn.
- Fibras nerviosas con dos procedencias y significados: 1) Aferen- 
cias especificas genlculo-corticales, como las ya vistas en rela 
ciôn a la capa IV, las cuales sinaptan en un menor porcentaje a 
nival de la capa III. Son portadoras de estlmulos visuales proce 
dentes del ojo contralateral al hemisferio considerado.
2) Fibras de procedencia intrahemisfêrica e interhemisférica que 
ingresan a este nival a través del Cuerpo Calloso o por otras 
vlas. Como veremos en la discusiôn los trabajos referentes a es­
tas vias son a veces contradictorios y no muestran conclusiones 
muy concretas por lo que las conexiones no estan establecidas de 
una forma ClaraV
No obstante, lo que si puede afirmarse es que la capa III tiene 
influencias intracerebrales para su maduraciôn, ademés de las sen
 sorXales,— lo cual se manifestarâ en las caracterlsticas de. su-s^
naptogénesis.
1) Animales CONTROL. Dinâmica de la sinaptogénesis de la capa 
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Se observan aquî también dos périodes de desarrollo sinaptogé 
nico u oleadas de crecimiento de espinas, separados por un periodo 
de retroceso ("rebote") y una estabilizaciôn posterior. El priroero 
de elles estâ comprendido entre el nacimiento y los 25 dlas de edad 
y représenta aproximadamente la formaciôn del 70% del total de es­
pinas sinâpticas del adulte, algo menos que lo producido por el 
mismo proceso en la capa IV.
La segunda oleada se localize clareunente entre los 40 y los 80 
dlas y adquiere aquî mayor importancia que en la capa IV elevando 
el nCimero de espinas por segmento hasta un valor que no sufrirâ va 
riaciôn posteriormente.
2) Animales ENUCLEADOS.
Lado no directamente afectado (L.N.A.). Dinâmica de la sinaptogéne­
sis en la capa III del hemisferio ipsilateral al ojo enucleado.
Como puede verse en la Fig. 23. Tabla VIII, la evoluciôn del 
n(imero medio de espinas por segmento en el LNA de animales enuclea 
dos, se diferencia fundamentalmente de la de los contrôles en que 
la segunda producciôn de espinas estâ muy disminuida. Esto hace 
que aparezcan diferencias estadlsticamente significatives entre am 
bas condiciones a partir de los 40 dlas, las cuales persisten a 
los 120 dlas. No se produce pues el proceso de recuperaciôn tardla 
 que habiamos visto como fenômeno generalizado en la. .capa JUL._______
Durante el primer periodo de desarrollo de espinas y estabil^ 
zaciôn siguiente no se producen diferencias entre ambos procesos, 
excepto a los 25 dlas, edad a la cual aparece una diferencia esta­
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03= 1.6 r =0.93 GL = 39 N3
VM»26.4 
DS= 6.6
VM = 25.2 
03= 2.6 f =0.71 GL =32 N3
VM = 3I.3 
03= 3.7
VM=28.3 
03= 2.7 t =2.85 GL = 36 p< 0.005
VM » 28.8 
03= 4.2
VM=28.2 




03= 4.7 t » 1.01 GL= 37 N3
VMS 36.0 
03* 5.2
VM = 29.5 
03= 5 f=4 23 GL= 43
p<0.005
VM = 40.8 
03* 5.9
VM=33.7 




03= 7.0 t = 3.04 GL = 48 p<0.005
Figura 23 y Tabla VIII.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa III
de ratas MONOCULARMENTE ENUCLEADAS (hemisferio 
ipsilateral) y comparaciôn estadlstica respecto 
a las CONTROLES.
En sombreado zona de diferencia estadlsticamen
te significative.
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La explicaciôn de esta diferencia es el efecto de "rebote" existen 
te en los contrôles, no existante en el hemisferio LNA de los ani­
males enucleados.
Hay que llamar la atenciôn sobre dos hechos fundamentales en 
lo que llevamos dicho:
1) Que el primer periodo de desarrollo de espinas no se afec- 
ta apenas, lo cual confirma la supuesta relaciôn entre él y el pro 
ceso de apertura de ojos del animal, el cual lôgicamente no tendria 
porquê afectar el lado de la corteza sobre el que proyecta el ojo 
intacto.
2) Que la segunda oleada de crecimiento de espinas si estâ 
afectada de modo importante en este caso. Partiendo de la base que 
tal perturbaciôn solo puede procéder de la alteraciôn introducida 
por la enucleaciôn y la consiguiente degeneraciôn de la via ôptica 
se podria pensar de modo hipotético que el efecto podrîa producir- 
se bien a través de las conexiones directes ipsilatérales o bien 
por una influencia interhemisférica precedents del hemisferio LA 
directamente afectado por la enucleaciôn.
Esta ûltima posibilidad, la cual se ve robustecida con los re 
sultados que se exponen a continuaciôn serâ considerada ampliamen- 
te en la discusiôn.
Lado directamente afectado (L.A.). Dinâmica de la sinaptogénesis
en la capa LIT del hemisferio contralateral al ojo enucleado._ (Fig._
24 - Tabla IX).























VM = I9 .8  
D S = 6.9
VMS 19.2 
0 5  s 2 .6 r = 0 .2 3 ■G L=30 NS
VMS 2 6 .4  
0 3 =  6.6
VMS 24.1 
D S =  4 .7 r =  1 .27 G L=36 NS
V M * 3 I.3  
D S »  3.7
VMS 29.2  
O S » 3.3 t = 4 .9 2 G L=29
p < 0 .005
V M »28.8  
D S» 4 .2
VMS 2 9 .7  
O S » 2 .2 r =2.91 G L=40 p < 0 .0 0 5
V M = 2 9 0  
D S =  4 .6
V M » 2 6 .3  
D S = 3.9 r = 2 .2 0 G L=46 p < 0 .0 2 5
VMS 3 6 .0  
D S » 9 .2
VMS 3 2 .0  
D S » 2 .9 f = 3 .2 8 G L = 4 5 p < 0 .0 0 5
V M = 4 0 .8  
DS,s 9 .9
VMS 3 7 .9  
D Ss 5.1 f s  1.58 G L =35 NS
VMS 39.1 
D S» 9 .6
VMS 3 5 .3  
DSs 7 .9 f s 1.87 G L=45 (KO.0 5
Figura 24 y Tabla IX.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en capa III
de ratas MONOCULARMENTE ENUCLEADAS (hemisferio 
contralateral) y comparaciôn estadlstica respec 
to a las CONTROLES.
En sombreado zona de diferencia estadlsticamente 
significative.
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- Una primera producciôn de espinas de menor intensidad que la en- 
contrada en los contrôles, la cual représenta aproximadamente un 
65% del total de espinas dendriticas en el adulto. Este deficit de 
termina diferencias estadlsticamente significatives entre el nûme- 
ro de espinas por segmente de los enucleados LA y los contrôles a 
partir de los 25 dîas.
- El segundo periodo de crecimiento de espinas se desarrrolla nor­
ma Imen te con una intensidad muy parecida a la de los animales con­
trôles . Sin embargo en este caso no hay recuperaciôn tardia del nû 
mero de espinas y a los 120 dîas todavîa se detectan diferencias 
estadlsticamente significatives, aunque con una probabilidad p<0.05.
Las ideas que exponîamos en el apartado anterior, en las que 
hablabamos de una relaciôn entre la primera oleada de desarrollo y 
la apertura de ojos del animal y por otra parte entre la segunda 
oleada y ciertos impulses procédantes del otro hemisferio, parecen 
confirmarse con estos resultados. Efectivamente, en este caso es 
la primera oleada la que estâ afectada como era de esperar del he- 
cho de que sea este hemisferio el afectado por la degeneraciôn de 
la vîa Visual, tras la destrucciôn del ojo enucleado. Sin embargo, 
no hay efecto "interhemisférico" procédante del hemisferio sano 
con lo cual la segunda oleada se produce normaImente.
Evoluciôn de la variable estudiada en el hemisferio afectado por ' 
la enucleaciôn (LA) en relaciôn con el hemisferio no directamente 
afectado (LNA). (Flg. 25 - Tabla X).
La comparaciôn de ambos esquemas de desarrollo de espinas ilus
50 —' 
0 4 5 -  
4 0 -  
3 5 -  
3 0 -  
2 5 -  
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05= 2.5 r =209 GL = 40 lKO.029
VM»33.7 
05= 3.9
VM = 37.9 
05= 9.1
r=293 GL =3T p<Q009
VM=33.6 
05 7.0
VM = 39.3 
OS = 7.9
t =0.70 GL =35 NS
Figura 25 y Tabla X.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa III
de ratas MONOCULARMENTE ENÜCLEADAS (hemisferio 
contralateral) y comparaciôn estadistica respec 
to al hemisferio ipsilateral.
En sombreado zona de diferencia estadlsticamente 
significative.
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tra claramente los puntos mencionados anteriormente:
- La deficiencia slnaptogénlca del primer periodo de desarrollo en 
el hemisferio LA, determine diferencias estadlsticamente significa 
tivas con el hemisferio LNA. (25-30 dlas).
Estas diferencias se compensan a los 40 dlas, cuajidd comienza 
la segunda producciôn de espinas en el lado LA.
La ocurrencia normal de este segundo periodo de crecimiento 
de espinas en el hemisferio LA, y su escasa intensidad en el LNA 
hace que se inviertan los términos de la deficiencia apareciendo 
este ûltimo con un nûmero de espinas significativamente menor a los 
65 ÿ 80 dlas. Después de esta edad, ambas deficiencias desaparecen 
y a los 120 dlas el nûmero de espinas es comparable de un hemisfe­
rio a otro. Es decir, al final del periodo de desarrollo y después 
de la enucleaciôn, la deficiencia en el nûmero de espinas de la ca 
pa III es similar en ambos hemisferios.
3) Animales DOBLE ENUCLEADOS.
Evoluciôn del nûmero medio de espinas por segmento respecto a los 
Contrôles.
Comô puede verse en la Fig, 26, Tabla XI, tanto la primera co 
mo la segunda producciôn de espinas son déficientes, con lo cual 
el nûmero de espinas es muy inferior al correspondiente a los con­
trôle» a lo largo de todo el periodo estudiado, siendo las~d±feren^" 
cias altamente significatives.
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D S a 5.6
VMa 31.5 
DSa 2.2
f a 4. 57 GL a 41 p < 0 . 0 0 0 5
Figura 26 y Tabla XI.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa III
de ratas BINOCULARMENTE ENÜCLEADAS y comparaciôn 
estadîstica respecto a las CONTROLES.
En sombreado zona de diferencia estadisticamen
te significative.
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Evoluciôn del Nûmero Medio de Espinas por segmento respecto a enu­
cleados (LA). Flg. 27. Tabla XII.
El primer periodo de desarrollo de espinas es bastante similar 
en ambos casos pero no hay una total coincidencia de los valores 
de espinas, ya que aparece diferencia estadlsticamiente significati 
va, aunque débil, a los 20 dîas.
Si se ve clareunente, que a partir de los 40 dîas, la diferen­
cia va aumentando debido a que mientras en los enucleados LA se pro 
duce el segundo periodo de sinaptogénesis, en los Doble Enucleados 
este ocurre de una forma mucho menos intensa. No obstante, a los 
120 dîas las diferencias han desaparecido con lo cual parece demo£ 
trarse que si bien el euquema de evoluciôn es algo diferente el re 
sultado final del desarrollo de espinas en la capa III es semejan­
te en Doble Enucleados y Enucleados LA.
Evoluciôn del Nûmero Medio de Espinas por segmento respecto a enu­
cleados (LNA).
Como indica la Fig. 28. Tabla XII, la mayor diferencia entre 
-las variables en Doble Enucleados y Enucleados LNA se localiza du­
rante los primeros 40 dîas de vida postnatal, como consecuencia de 
la déficiente primera producciôn de espinas en los Doble Enucleados. 
.Rosteri-ormente y debido a existir segunda producciôn de- espinas^de 
forma exigua en ambos casos, las diferencias se mantienen hasta 
ïos 80 dîas, si bien tendiendo a desaparecer, con lo cual a los 120 
dîas no existen diferencias entre ambas condiciones. Aunque en Do- 
ble Enucleados son los dos perîodos de crecimiento de espinas los
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Figura 27 y Tabla XII.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa
III de ratas BINOCULARMENTE ENÜCLEADAS y corn 
paraciôn estadîstica respecto a las MONOCULAR 
MENTE ENÜCLEADAS (hemisferio contralateral). 
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Figura 28 y Tabla XIII.- Evoluciôn del Nûmero de Esp./seg. en la capa
III de ratas BINOCULARMENTE ENÜCLEADAS y corn 
paraciôn estadîstica respecto a las MONOCU­
LARMENTE ENÜCLEADAS (hemisferio ipsilateral), 
En sombreado zona de diferencia estadlstica­
mente significative.
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que se dan con menor intensidad de lo normal y en los Enucleados 
solo es el afectado el nûmero de espinas se compensa en los prime­
ros hasta equipararse con los segundos.
III). ESTUDIO DEL NUMERO MEDIO DE ESPINAS DENDRITICAS'POR MIGRA EN 
LAS RAMAS OBLICUAS DEL TALLO APICAL.
Los resultados del estudio de la evoluciôn del Nûmero de Esp_i 
nas Dendrlticas segûn las capas de la Corteza Visual considerados 
en el apartado anterior nos mostraban como la enucleaciôn unilate­
ral provoca una disminuciôn de esta variable en los tallos apicales 
de las neuronas piramidales de la capa V, a nivel de la capa III 
del hemisferio cerebral ipsilateral al ojo extirpado. Este efecto 
que se hace patente a partir de los 40 dias de vida del animal y, 
por lo tanto, afecta al que hemos llamado segundo periodo de desa­
rrollo de espinas sinâpticas se observô tëimbién en la capa III. de 
animales Doble Enucleados, no teniendo lugar sin embargo en el he­
misferio contralateral al ojo afectado de los animales unilteralmen 
te enucleados. Para saber si se trata de un efecto de "cruce" inter 
hemisfêrico realizado a travês de fibras comisurales callosas rea-
--Lizcunos—urL_eatudio adicional sugerido por un trabajo de GLOBUS-y---
SCHEIBEL realizado en 1967.
GLOBUS y SCHEIBEL centraron su atenciôn concretamente, en las 
terminaeiones- del Cuerpo Calloso sobre las neuronas piramidales-de 
la capa V, utilizando como elemento de trabajo el contaje de espi-
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nas dendrlticas. En sintesis lo que estos autores haclan era sec- 
cionar quirûrgicamente el Cuerpo Calloso en un grupo de conejos re 
cién nacidos los cuales eran sacrificados a los 30 dlas de edad. 
Después de realizar la histologla de GOLGI a la parte correspondien 
te a la Corteza Parietal, hicieron contajes de espinas dendrlticas 
en el Tallo Apical, Dendritas Basales y Ramas Oblicuas de la Den- 
drita Apical de las neuronas Piramidales. La pérdida de espinas e£ 
taba limitada a estas ûltimas partes de dichas heuronas y no se ob 
servan diferencias significatives en el Tallo Apical ni Dendritas 
Basales.
La conclusiôn a que llegaron GLOBUS y SCHEIBEL era que las f_i 
bras del Cuerpo Calloso harlan sinapsis selectivamente sobre las 
Ramas oblicuas de los Tallos Apicales de las neuronas piramidales 
de la capa V.
Nuestro estudio se planteô en el sentido de ver si la Enuclea 
ciôn Unilateral producla sobre las ramas oblicuas de las neuronas 
piraunidales de la Corteza Visual, tanto en el hemisferio ipsilate­
ral como contralateral al ojo afectado, un descenso en el Nûmero 
de Espinas por micra similar al observado por GLOBUS y SCHEIBEL en 
su experimento.
De acuerdo con ellos y sabiendo que las terminaeiones callosas 
establecen sinapsis a nivel de estas ramas oblicuas se formulé co­
mo hipôtesis previa que si se observa un descenso significativo en 
el hemisferio ipsilateral al ojo enucleado (L.N.A.) tal efecto de- 
generativo séria transmitido a travês del Cuerpo Calloso y procédé 
ria del hemisferio contrapuesto, directamente afectado por la dege
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neraciôn transneuronal de la via ôptica.
Empleando una metodologla similar a la de GLOBUS y SCHEIBEL, 
expuesta en el capitulo correspondiente, se realizaron contajes a 
los 30 dlas, edad estudiada por estos autores, y a los 80 dlas, 
edad en la cual el cruce de los efectos de la enucleaciôn observa­
do por nosotros sobre el tallo apical es mâs neto, obteniéndose los 
resultados siguientes que se resumen en la tabla XIV,
Edad LA LNA "t" GL P
30 x = 0.71 X  = 0.69 0.92 48 N.S.
dlas s = 0.08 s = 0.07
80 X  = 0.79 X  = 0.73
1.76 48 p< 0.05
dlas s = 0.10 s = 0.13
p del t = 1.93 t = 1.41
test
de "t" p <0.05 N.B.
Tabla XIV.- Nûmero de Espinas/Micra en los hemisferios contralate­
ral (LA) e ipsilateral (LNA) al ojo afectado por la 
enucleaciôn. Resultado de la estadîstica realizado me­
dian te el test ”t" de STUDENT.
A los 30 dlas no existe diferencia estadlsticamente significa 
tiva entre los hemisferios contralateral e ipsilateral al ojo enu­
cleado en lo que respecta al Nûmero Medio de Espinas por Micra de 
las Dendritas Oblicuas del Tallo Apical de ratas unilateralmente 
enucleadas.
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A los 80 dlas hay una diferencia no muy marcada (significati­
va con p <0.05) entre ambos hemisferios, quedando el ipsilateral 
con un valor menor de la variable que el correspondiente al contra 
lateral (lado directamente afectado por enucleaciôn).
Comparando los valores medios correspondientes a los 80 y 30 
dlas se observa que en el hemisferio contralateral al ojo enuclea­
do ha habido un aumento significativo de las espinas de las Ramas 
Oblicuas en el intervalo de tiempo considerado pasando de 0.71 -
0.08 a 0.79 - 0.10 mientras que en el hemisferio opuesto no existe 
tal aumento ya que los valores pasan de 0.69 - 0.07 a 0.73 - 0.13, 
diferencia que no es ëstadlsticamente significative. Segûn los re­
sultados anteriormente expuesto se podrla concluir que si hay mot£ 
vos para pensar. que el efecto de disminuciôn del Nûmero de Espinas
por micra visto en las Ramas Oblicuas de las neuronas piramidales
del hemisferio NAS a los 80 dlas se produce por un efecto dégénéra 
tivo de fibras* procédante del hemisferio AS a travês del Cuerpo Ca 
lloso. Del mismo modo la concordancia cronolôgica de este efècto 
con el observado en el Nûmero de Espinas por segmento del Tallo Ap£
cal a nivel de la capa III en el mismo hemisferio ipsilateral al
ojo enucleado que se hacla patente a partir del dla 40 de desarro­
llo da piê a pensar en una causa comûn déterminante de ambos fenô- 
menos pudiendo hablarse por lo tanto con propiedad de un efecto de 
"cruce" o interhemisfêrico del hemisferio directamente afectado por 
la enucleaciôn sobre su contrapuesto.
Taies conclusiones, no obstante seràn objeto de un mûs amplio 
comentario en el capitulo de Discusiôn.
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IV). RESULTADOS OBTENIDOS EN RELACION CON EL MQDELO MATEMATICO 
DE DISTRIBUCION DE ESPINAS DESCRITO POR RUIZ MARCOS Y VAL- 
VERDE (1969).
Estos resultados han sldo agrupados para su posterior discu­
siôn en dos apartados:
A) Los referentes al grado de ajuste de las distribuciones expéri­
mentales de espinas a la Ecuaciôn Fundamental del Modelo.
B) La evoluciôn de los parâmetros B, IF y K del M.M. (Modelo Mate- 
mâtico) a lo largo del desarrollo y evoluciôn del Cociente o 
Razôn B/IF.
A). AJUSTE TEORICO EXPERIMENTAL.
El Modelo Matemâtico fue establecido primeramente para el ra- 
tôn, comprobândose posteriormente que tambiên se cumplla en el ham£ 
ter; gato, mono y en el hombre. De esta manera se establecla una 
especia de plan estructural bâsico de acuerdo con el cual las espj^  
nas dendrlticas se distribuyen a lo largo de los Tallos Apicales 
de las Neuronas Piramidales de la capa V. El hecho de que animales 
de tan diferente situaciôn filogenética coincidieran en esta ley 
de distribuciôn daba piê para pensar que su cumplimiento es genera 
lizado entre los Mamlferos.
De todos modos nuestro estudio sobre la Enucleaciôn iba a rea 
lizarse en ratas de laboratorio y era necesario primeramente com- 
probar si la distribuciôn de espinas coincidla con la distribuciôn
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teôrica predicha por la Ecuaciôn Fundamental del Modelo Matemâtico 
a lo largo del periodo de tiempo estudiado.
Una vez confirmado este hecho se estudiarlan los efectos que 
sobre esta distribuciôn podrla determinât la degeneraciôn de la via 
ôptica inducida por la enucleaciôn unilateral o bilateral. Como 
muestra la fig. 29 los animales control cumplen la ecuaciôn funda­
mental del M.M. en todas las edades estudiadas, es decir que las
distribuciones expérimentales encontradas se han ajustado en cada 
caso con la distribuciôn teôrica predicha por la Ecuaciôn Fundamen 
tal del Modelo, de acuerdo con unos valores de P variables, pero
siempre inferiores a 0.05. La bondad del ajuste es mayor en el pe­
riodo comprendido entre los 16-30 dlas y es menor a los 80. Como 
ejemplo de ajuste teôrico experimental en ratas control incluimos 
el correspondiente a los 16 dlas (Fig. 8).
Los animales enucleados unilateralmente no presentan desajus­
tes en cuanto al M.M. a ninguna edad (ver Fig. 29) ni en el hemis­
ferio directamente afectado ni en el no directeunente afectado por 
la enucleaciôn. En el primero (LA), el ajuste es mâximo en el in­
tervalo de 16-25 dlas con p < 0.005 al igual que los contrôles. En 
el hemisferio LNA se presentan los mejores ajustes siendo de 
p < 0.005 en todas las edades estudiadas. Por ejemplo a los 80 dlas. 
(Fig. 30).
Por lo tanto la ley de distribuciôn de espinas a lo largo del 
tallo apical puede describirse por la Ecuaciôn Fundamental del Mo­
delo Matemâtico, a lo largo de todo el desarrollo, tanto en las ra 
mas control como en los hemisferios LA y LNA de los animales unila

































■u00<U V4 (U cnT3 M T) O•o Q<H C to <n5 0)(U M Ü)-u o -t i3<c (tJ U 2<U (0B O He «J•H 2 04H C C U t/)l4 -H It) Mw a Ma toQ) Eh It)X W T3 z E0) W It)1 0 OS PO T} OiK cn—o--3-<'-o—•H c M P) ptjkD04O H U0) U C O■P 3 3 2X) O0) -H 0) S C4J p t3(0 4J to23 toto It)1-1 «H It) trijJ
< 73 Ü 73
-J • Ul 0
-1 O' 3
w O' -1 o  •
u <
3 k
z  o Ui
o  z X  u
ee. « o t- «
u. u
to o  z
o Z  Ul
U  t- o O  £
Z  I >- w
«  N  , in *
1- W
(0 X
M  U r 0. X
o  z Ul
« 1
Ul
X#- CO n  1
o o  •
o  > u
Z  I- z « X  ♦« <E « a o  •
z  z o a «m 1 GO Ul »
Ult-I« CD•1 K 3 Ul buz z O<3 Z « o  ♦z o  • o M  •u u 0> UlB «  • CO 3
Ul -J
_l «  - CO
« X 3
y  z  J m z o
o a <
< Ul uZ B H* N
O  111 - on <
Z  Z  M Ul Ul 1
u n z
_l CJ CO u N O
«  z n  w 3 n  Ul
o  « on t- Z • X
»- u 0# M w O
Z  to M K 1
u  -J CO P ►—
Z  _j — # Z z
X  Ul o 3 >•
CJ o 3  P U  1
Z «  *
_i m 3  *
1- «  * CO « o *
►4 Q  K h- h- z
M  Z «  o o X  *
z  a Z  h- u U  #
-78-
teralmente enucleados.
Las consecuenclas de la Doble Enucleaciôn sobre la distribu­
ciôn de espinas en las neuronas piraunidales son mâs profundas y no 
siguen aparentemente una norma clara.
Se producen ajustes à los 20, 25, 65 y 120 dlas. No hay ajus­
te teôrico-experimental a los 30, 40 y 80 dlas (ver p.e. Fig. 9). 
La bondad del ajuste en este caso es bastante variable; p < 0.005 a 
los 20 dlas, p < 0.01 a los 25 y 65 dlas y p < 0.005 a los 120 dlas. 
En las edades en las que no hay tal ajuste, las distribue iones no 
se separan mucho de las correspondientes teôricas descritas por el 
M.M. y el nivel de confianza ha sido en todos los casos de mâs del 
90% (Fig. 29).
Estos resultados muestran que la distribuciôn de espinas en 
animales Doble Enucleados oscila, a lo largo del desarrollo, en 
torno al ajuste al M.M. siendo este mâs inestable que en las otras 
condiciones expérimentales, lo cual refleja una alteraciôn mâs pro 
funda en lo que a la disposiciôn de las sinapsis se refiere.
B). EVOLUCION DE LOS PARAMETROS B, IF Y K DEL MODELO MATEMATICO A 
LO LARGO DEL DESARROLLO. EVOLUCION DEL COCIENTE O RAZON B/IF.
La ecuaciôn exponencial (1 - k.e“®'^). (Ecua-
ciôn Fundamental del Modelo Matemâtico) la cual expresa la dependen 
cia entre el nûmero medio de espinas en un determinado segmento 
del Tallo Apical (Y^ ) y la distancia del mismo al soma celular (x), 
contiens très parâmetros que tomarân valores diferentes para una
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determinada edad y condiciôn del animal de que se trate. Estos pa­
râmetros B, IF y K nos servirân para medir en cierta manera y den- 
tro de las condiciones impuestas por el M.M. el estado de desarro­
llo de la Corteza Cerebral as! como las modificaciones sufridas co 
mo consecuencia de las sltuaciones expérimentales que nos propone- 
mos estudiar.
Segûn los autores del Modelo Matemâtico, el coeficiente B o 
factor potenciador es responsable del incremento de la variable Y^, 
mientras que él IF o Factor Inhlbidor induce una disminuciôn de la 
misma.
Los valores de B e IF aymentan a medida que el animal enveje-
ce, habiendo encontrado estos autores que este aumento tiende a ha
cerse ordenadamente y de acuerdo con una norma que puede expresar- 
se, en el caso del ratôn, en ecuaciones potenciales que venlan a 
completar el Modelo Matemâtico (RUIZ MARCOS y VALVERDE, 1969). No­
sotros, dentro de este estudio, hemos observado también un desarro 
llo ordenado de los coeficientes B e IF respecto del tiempo, con 
lo cual hemos querido ver una cierta relaciôn y dependencia entre 
ambas lo que nos indujo a estudiar el Cociente o Razôn B/IF, es de 
cir la proporciôn entre ambos factores Potenciador e Inhibidor.
El estudio de este Cociente B/IF se ha revelado armônico y
coherente, dando un tipo de evoluciôn en el desarrollo totalmente 
paralelo a la curva de desarrollo del nûmero de espinas dendrlticas 
en el Tallo Apical. Es posible, por lo tanto, que este valor tenga 
un significado biolôgico mâs claro que el de los coeficientes ais- 
lados.
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El parâmetro K es un coeficiente de proporcionalidad, necesa­
rio para el ajuste de la Ecuaciôn y que se relacionacon el punto a 
partir del cual comienzan a aparecer las espinas dendrlticas a lo 
largo del Tallo Apical. El estudio del mismo, como veremos, es me­
nos claro e informativo que el de B e IF, ya que se producen perma 
nentes oscilaciones en el desarrollo cuyo signifIcado permanece in 
cierto.
Parâmetro B. Factor Potenciador. Fig. 31.
En la condiciôn Control se aprecia una fuerte subida del ni­
vel de B en los 25 primeros dlas de desarrollo, la cual coincide 
con el primer periodo de crecimiento de espinas. Posteriormente el 
nivel de Potenciador varia poco y el aumento es muy pequeno, lo 
cual parece sugerir que la segunda producciôn de espinas no va acom 
panada de un aumento en el valor de este parâmetro. Hay incluso una 
débil bajada entre los 65 y 80 dlas que se corresponde con el pe­
riodo de mayor aumento de espinas durante dicha segunda fase de de 
sarrollo.
El tipo de curva encontrado es muy semejante al previaraente 
descrito por RUIZ MARCOS y VALVERDE en 1969 al referirse al desarro 
llo del coeficiente B en funeiôn de la edad, en el ratôn.
En animales enucleados LNA los valores de B son semejantes a 
lo& de los Contrôles durante los 20 primeros dlas de desarrollo, 
produciêndose seguidamente un aumento en este parâmetro, el cual 
se hace particularmente notable a los 65 dlas.
En el hemisferio LA, de animales enucleados la evoluciôn del 
parâmetro B présenta las siguientes caracterlsticas:


























- La Intensidad del desarrollo en la primera etapa postnatal es me 
nor que en contrôles, con lo cual a partir de los 20 dîas se produ 
ce una fuerte disminuciôn de los niveles de Potenciador, los cua­
les permanecen por debajo de los normales hasta los 80 dlas. Estos 
resultados concuerdan con la deficiencia que sufre este hemisferio 
en la primera producciôn de espinas como consecuencia de la degene 
raciôn producida por la enucleaciôn unilateral y la cual afecta 
principaImente a la capa IV.
- Una recuperaciôn tardîa (entre los 65 y 80 dlas) de los niveles 
de parâmetro B, el cual toma valores semejantes a los de los contro 
les.
Del mismo modo la curva de desarrollo de B en Doble Enucleados 
estâ de acuerdo con todo lo que llevamos dicho ya que présenta un 
aumento durante los 25 primeros dlas postnatales del animal de in­
tensidad menor que trâs la enucleaciôn unilateral (LA), y una reçu 
peraciôn tardia hacia los 80 dlas que no es tan clara debido a la 
falta de ajuste de la distribuciôn de espinas al M.M. a esta edad, 
lo cual hace que los valores correspondientes de los parâmetros no 
sean fiables.
Resumiendo estos resultados podemos decir que entre los valo­
res de B correspondientes a los hemisferios afectado y no directa­
mente afectado por la enucleaciôn hay una separaciôn bastante pro­
funda quedando los valores en el LA y en los Doble Enucleados muy 
por debajo de los correspondientes al LNA. Esta separaciôn se hace 
patente a los 20 dlas, aumenta progresivamente alcanzado su mâximo 
entre los 40-65 dlas y tiende a compararse posteriormente.
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Todo esto sugerla que la base de la diferencia estaba relacio 
nada con el proceso de apertura de ojos del animal y nos pregunta- 
mos si la presencia de la luz serla necesaria para que se produje- 
ran las diferencias anteriormente expuestas; es decir, se trataba 
de ver que parte del efecto observado sobre el lado afectado corre£ 
pondia a la degeneraciôn transneuronal de las aferencias especlfi- 
cas y qué parte podrla deberse al factor luz ambiental.
Para ello se disenô el experimento siguiente destinado a estu 
diar la interrelaciôn- Enucleaciôn-Oscuridad;
Se estudiô la evoluciôn del factor potenciador B en el hemis­
ferio LA de animales enucleados criados en compléta oscuridad des- 
de su nacimiento segûn la metodologla expuesta en el capitulo co­
rrespondiente. Las edades elegidas en el desarrollo fueron los 20, 
40 y 80 dlas, las cuales cubrlan los périodes mâs interesantes pa­
ra detectar posibles diferencias inducidas por la falta total de 
luz.
Segûn muestra la Fig. 32, la comparaciôn de los valores del 
parâmetro B entre los hemisferios afectados (LA) de animales enu­
cleados criados en la luz o en oscuridad no muestran ningûn caunbio 
significativo teniéndose a las edades mencionadas una total corre^ 
pondencia entre las dos series de datos.
Por lo tanto el resultado parece indicar que la luz no es el 
déterminante en ningûn grado de las diferencias registradas en los 
valores de B en el hemisferio afectado directamente por la enuclea 













w D <U U 
r4 n











+1 O -H 













. 0 1 X 8
—85“
Parâmetro IF. Factor Inhibidor. Fig. 33.
La evoluciôn de los Contrôles es semejante a la del Factor Po 
tenciador pero con caractères mâs marcados.
Aparece, por lo tanto, un aumento muy pronunciado durante las 
primeras etapas del desarrollo que se prolonge hasta los 40 dlas, 
después de los cuales sigue un descenso bastante fuerte que alcan- 
za su punto mâs acusado a los 80 dlas. Después y hasta los 120 dlas 
se sigue un ligero aumento de los niveles del coeficiente IF. Aqul 
también parece que el primer periodo de desarrollo de espinas coin 
cide con el mayor aumento de Factor Inhibidor y que la segunda pro 
ducciôn aparece aqul mâs neta que en el caso del factor B, el cual 
se mostraba mâs indiferente.
En animales unilateralmente enucleados la evoluciôn del parâ­
metro IF es bastante semejante a la de contrôles apareciendo las 
siguientes diférencias:
- La intensidad de aumento de inhibidor de los primeros 4 0 dlas de 
Vida postnatal es diferente en los dos hemisferios siendo en el LNA 
superior a la de los contrôles e inferior a estos en el LA. Este 
fenômeno es exactaunente igual a lo que ocurre con el Factor Poten­
ciador.
“ El descenso de los niveles de IF, que se sitûa entre los 40-80 
dlas de edad, ocurre en los dos hemisferios de manera muy parecida 
y paralela a la de los contrôles. En los très casos existe segunda 
oleada de desarrollo de espinas y puede, por lo tanto, establecer- 

























- Después de los 80 dîas, el nivel de Inhibidor se mantiene constan 
te e invariable tanto en los contrôles como en los hemisferios LA 
y LNA de animales enucleados.
Hay que hacer notar aqul la ausencia de recuperaciôn tardia 
que hablamos encontrado en este periodo de tiempo en los valores 
de Factor Potenciador del hemisferio LA.
La evoluciôn de los niveles de IF en Doble Enucleados confir­
ma alguna de las ideas anteriormente expuestas:
En primer lugar hay un crecimiento menor durante las primeras 
etapas de desarrollo como corresponde a una menor intensidad de 
producciôn de espinas dendrlticas en esta condiciôn; en segundo lu 
gar no aparece neta la disminuciôn tardia de IF como cabla esperar 
se de la no existencia de la segunda oleada de desarrollo de espi­
nas .
Los resultados del experimento Enucleaciôn-Oscuridad en cuan­
to a IF confirmaron los obtenidos al B. Fig. 34.
La diferencia obtenida en los valores del parâmetro en el he­
misferio afectado directamente por la enucleaciôn no estân determi 
nadas por la presencia o ausencia de luz como se deduce del hecho 
de que no aparezcan diferencias en los niveles de IF en el hemisfe 
rio mencionado de ratas enucleadas criadas en luz y en oscuridad.
Cociente B/IF. Razôn Potenciador/Inhibidor. Fig. 35.
Ya nos hemos referido antes al motivo- por-&l cuati se- estudiô - 
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crecimientos de B y de IF en el tiempo. Era importante, per le tan 
to, saber la proporciôn que ambos mantenîan a lo largo del desarro 
llo estudlado.
Los resultados obtenidos ban sido coherentes y pueden resumir 
se de la forma siguiente:
En animales Contrôles la evoluciôn de la Razôn B/IF es ascen- 
dente presentândose dos periodos claros de aumento separados por 
un intervalo de estabilizaciôn. El primero de los periodos de cre- 
cimiento, que es el mâs importante, comprende los 25 priraeros dias 
de vida postnatal y va seguido de un equilibrio o incluso un peque 
no descenso que dura basta el dia 40 de edad. Posteriormente tene- 
mos el segundo periodo de aumento del parâmetro considerado, entre 
los dîas 40-80, edad a la cual parece alcanzarse un nuevo y defin^ 
tivo estado de equilibrio que bace que no se detecten cambios a los 
120 dlas.
Como ya indicamos mâs arriba el esquema de evoluciôn de B/IF 
es totalmente coïncidente con el de la variable Nûmero de Espinas 
por Neurona a lo largo del Tallo Apical completo, como podemos ver 
observando de nuevo la Fig. 12.
Existe una correspondencia clara entre los elementos integran
tes de ambas curvas:
0-25 dîas:
Primer periodo de aumento B/IF . . Primer periodo de creci-
miento de espinas.
25-40 dîas:
Estabilizaciôn-Descenso de B/IF ---- Estabilizaciôn y descenso
transitorio (efecto rebo 
te) del de espinas/Neu 




Segundo periodo de aumento de B/IF --—  Segundo periodo de
crecimiénto de Espinas.
80-120 dîas:
Estabilizaciôn de B/IF — — — Estabilizaciôn (ligero descenso)
del N* de Espinas.
Parece, por lo tanto, existir una relaciôn entre ambos facto- 
res que sugerirîa que los procesos de desarrollo sinaptogénico ven 
drîan determinados por periodos de aumento de la proporciôn Poten- 
ciador/Inhibidor o viceversa.
Los resultados referentes a la evoluciôn de B/IP en animales 
Enucleados confirman plenamente.los resultados anteriores.
En el hemisferio LA se observa una disminuciôn de la Razôn 
B/IF mâs acusada a partir de los 20 dîas y que es finalmente com- 
pensada (Fig. 35). La curva de evoluciôn del Nûmero de Espinas por 
Neurona es bâsicamente la misma (Fig. 13) apareciendo los mismos 
elementos de crecimiento con intensidades parecidas.
Por lo tanto, y como consecuencia de la enucleaciôn, se produ 
de un descenso en la Razôn Potenciador/Inhibidor en el hemisferio 
directamente afectado por la misma que perdurarâ hasta una cierta 
edad de 80 dîas después de la cual se recuperan valores similares 
a los de los Contrôles. Esta recuperaciôn vista en la proporciôn 
B/IF se refleja de forma caracterîstica en un aumento del Nûmero 
de Espinas por segmento de la capa IV (Fig. 18) que alcanza en es­
te estadio de desarrollo valores normales.
En el hemisferio LNA la razôn B/IF es idéntica a la de los
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contrôles durante los veinte primeros dîas postnatales siendo pos­
teriormente algo mayor hasta los 80 dîas (Fig. 35). No obstante y 
tal como vimos en su momento estas ligeras diferencias no dan lugar 
a diferencias estadîsticamente significativas en cuanto al nûmero 
de espinas por neurona.
En Doble Enucleados se confirma lo dicho anteriormente y tan­
to la forma de la curva como los valores con relaciôn a los Contro 
les y Enucleados unilateralmente son parecidos a los que muestran 
las curvas de Nûmero de Espinas por Neurona (Comparar las figuras 
35 con las 14 y 15).
Cuando antes nos hemos referido al experimento Enucleaciôn-Os- 
curidad dijimos que no se observaban Ccunbios de los valores de B e 
IF entre los hemisferios AS de animales enucleados criados en luz 
y enucleados criados en ausencia de luz por lo que es lôgico que 
tampoco exista influencia de este factor en lo relativo al Cocien- 
te B/IF a las très edades estudiadas (Fig. 36).
En resumen el Cociente Potenciador/inhibidor evoluciona duran 
te el periodo estudiado de modo semejante al desarrollo sinaptogé­
nico ligado a las espinas dendrîticas en la Corteza Cerebral. La 
correspondencia entre ambos factores parece indicar una relaciôn 
causa-efecto mutua.
Por otra parte hay que hacer notar la identidad entre las cur 
vas de desarrollo del Cociente B/IF en las condiciones expérimenta 
les estudiadas ya que en todas ellas pueden verse los mismos ele­
mentos con diferencias en lo que respecta a la intensidad de los 
mismos.
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Parâinetro K. Fig. 37.
Las curvas de crecimiento del coeficiente K en funciôn del 
tiempo presentan un curso bastante irregular lo que hace difîcil 
relacionarlas con fenômenos bioldgicos concretos. Por otra parte 
ya hemos visto,que K es un parâmetro de ajuste de la Ecuaciôn Fun­
damental del Modelo Matemâtico de càlculo complejo y que no tiene 
un claro sentido biolôgico si no es considerândolo de modo conjun­
to con B. No obstante, todas estas dificultades, podemos establecer 
como ciertos los siguientes hechos relativos al desarrollo de K:
- La tendencia de K en funciôn del tiempo es a aumentar. El perio­
do comprendido entre los 0-25 dîas es el de mâxima pendiente, 
con lo cual se establece una relaciôn entre él y el primer periodo 
de desarrollo de espinas como ya hemos visto en otras ocasiones.
- Los valores de K en el hemisferio LNA son mayores que "los del he 
misferio LA en animales unilateralmente enucleados. En contrôles 
se adoptan valores intermedios excepto a los 80 dîas en que apare- 
ce una bajada bastante marcada de K.
Por lo tanto puede hablarse de una depresiôn en el lado direc 
tamente afectado por la enucleaciôn que se refleja en una disminu­
ciôn de los valores de los parâmetros, B, IF y K y de un "sobrees- 
fuerzo" en el hemisferio contrapuesto con valores de taies paramé­
trés por encima de los normales.
En Doble Enucleaciôn la K se mantiene mâs pequena 16 cual es 
acorde teunbién con lo visto para el Potenciador e Inhibidor.
(4S-
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Antes de pasar a la Dlscusl6n de nuestros resultados en rela­
ciôn con los anteriormente obtenidos en este campo conviene hacer 
una serie de consideraciones sobre las precauciones que hay que to 
mar a la hora de intentar la integracidn de todos ellos. El gran 
nûmero de incongruencias que aparece en la numerosa literatura con 
sultada, con resultados muchas veces contradictorios, puede deber- 
se a que ciertas variables fundamentales en estos estudios de depri 
vaciôn visual no son suficientemente comparables. Asl por ejemplo, 
la edad y la tasa de desarrollo varian de forma importante la save 
ridad de los efectos de una situaciôn de deprivaciôn ambiental so­
bre el desarrollo de las estructuras nerviosas. Igualmente la dura 
ci6n de tal deprivaciôn y la especie animal estudiada. En este sen 
tido hay que tener en cuenta que aûn en especies animales filogené 
ticamente prôximas y de mécanismes de visiôn semejantes la respues^ 
ta trente a la deprivaciôn visual puede tener una intensidad bastan 
te diferente, Por ûltimo los efectos de una determinada situaciôn 
experimental pueden variar mucho de una estructura a otra dentro 
del Sistema Visual.
Todo ello refleja una cierta dificultad a la hora de valorar 
nuestros resultados trente a los restantes, obtenidos en diferentes 
situaciones expérimentales. Cuatro son los métodos de deprivaciôn 
Visual mâs comûnmente usados los cuales ordenados en sentido crecien 
te segûn su efecto sobre la corteza visual serlan; secciôn del trac
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to, sutura de pârpados, oscuridad y enucleaciôn (GAREY, 1973). No 
obstante muchos aspectos sobre la diferente actuaciôn de los mismos 
son aûn desconocidos.
Una dificultad especial reviste la coordinaciôn de los resul­
tados histolôgicos con los fisiolôgicos y los comportamentales con 
lo cual sôlo nos referiremos a estos ûltiraos cuando se trate de a£ 
pectos suficientemente claros.
Otra cuestiôn a considerar son las limitaciones que plantea el 
uso del método de GOLGI. Estas fueron ya obscrvadas por sus descu- 
bridores, por ejemplo COK (1891) y RAMON y CAJAL (1911) y puestas 
de manifiesto en cuanto a sus aspectos cuantitativos por SHOLL 
(1955) el cual marca las directrices para subsanarlas. Estos proble 
mas pueden resumirse en dos puntos:
- solo un pequeno tanto por ciento de las neuronas (aproximadamente 
del 1-5%) son visualizadas mediante tinciôn con este mêtodo depen- 
diendo de unas caracterlsticas desconocidas. Ademâs el grado de vi 
sualizaciôn difiere de un corte al siguiente.
- la calidad de las tinciones varia mucho de un animal a otro y de 
unas estructuras a otras.
Estos hechos plantean dificultades metodolôgicas que pueden 
ser subsanadas mediante la utilizaciôn de muestras estadlsticas gran 
des de parâmetros suficientemente fiables. Las espinas dendrîticas 
tal como demostraron GLOBUS y SCHEIBEL (1966) se comportan como In 
dices fieles de conectividad sinâptlca en las neuronas piramidales 
y frente a la posibilidad de que sus contajes pudieran ser adultéra 
dos por artefactos de tinciôn hay que decir que en todos los nume-
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rosos contajes realizados por nosotros siempre nos hemos encontrado 
una gran coherencia de resultados y con variabilidad muy pequena 
de los mismos. Ademâs las comparaciones de los contajes de espinas 
con el método de GOLGI frente a otros métodos no han mostrado dife 
rencias significativas. Por ejemplo, con azul de metileno de Ehrlich 
CRAMON y CAJAL, 1911) y con microscopio electrônico (BLACKSTAD, 1965) 
El método recientemente desarrollado por FAIREN y col. (1977) que 
permite el estudio conjunto de una determinada estructura mediante 
el método de GOLGI y el microscopio electrônico ha proporcionado 
nueva evidencia de la fiabilidad de este tipo de estudios.
Quede claro, por tanto, que con ciertas precauciones derivadas 
de los problèmes anteriormente mencionados puede hacerse una inter 
pretaciôn fiable de los resultados obtenidos.
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II. PATRON GENERAL DE FORMACION DE ESPINAS DENDRITICAS.
La curva de desarrollo del nûmero de espinas dendrîticas en 
funciôn del tiempo responde a un patrôn bâslco que se cumple, con 
ligeras diferencias cuantitativas, tanto cuando se considéra el nû 
mero de espinas a lo largo de la totalldad del tallo apical como 
cuando se conslderan las espinas a nivel de cada capa cortical por 
separado. La existencla de una concordancia bâsica en la cronologla 
del desarrollo de unas regiones a otras del neocortex ha sldo pues 
ta de manlflesto por EAYRS y GOODHEAD (1959) al estudlar mediante 
dlstlntos parâmetros los cambios que ocurren en el desarrollo cere 
bral de la rata. Las fases en el desarrollo que hemos observado en 
el intervalo de tiempo estudiado han sldo:
- un primer periodo de crecimiento de espinas durante los prlmeros 
25 dîas postnatales que supone la formaclôn del 70%-80% de las es­
pinas dendrîticas del animal adulto.
- una estabilizaciôn entre los dîas 25-30 con retroceso mâs o menos 
claro del nûmero de espinas (proceso de "rebote").
- un segundo periodo de crecimiento de espinas entre los dlas 40-80 
de vida del animal que es mâs notorio a nlveles corticales superf_i 
claies y
- una estabilizaciôn hacla los 120 dîas que marcarla la culmlnaclôn 
de los procesos de maduraclôn en la corteza visual.
La locallzaclôn del mâxlmo de desarrollo cerebral en rata du­
rante los prlmeros 20 dîas postnatales es un hecho abudantemente 
probado. Asl por ejemplo DOBBING (1974) senala que es en este perlo 
do la mâxima "oleada de desarrollo" o "grow spurt" del porcentaje
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de peso cerebral por peso corporal en la rata.
Igualmente en têrminos de conectividad el mâxlmo incremento en 
corteza cerebral de rata se ha situado entre los dlas 12-20 del de 
sarrollo lo cual se traduce en una fuerte tasa de aumento de densi^ 
dad axônlca (EAYRS y GOODHEAD, 1959) y en una mayor tasa de aumen­
to del nûmero de sinapsis (AGHAJANIAN y BLOOM, 1967).
Tamblên el mâxlmo desarrollo de la rarnilfIcaciôn dendrltlca de 
cêlulas piramidales estâ localizado entre los dlas 18-24 (EAYRS y 
GOODHEAD, 1959) lo cual coïncide con el plco en el crecimiento de 
los nûcleos celulares neuronales localizado por GYLLENSTEN (1959) 
entre los dîas 20-25 y que indica la mâxima actlvldad anabôllca de 
la corteza.
Por lo tanto el primer periodo de desarrollo de espinas coïn­
cide con un mâxlmo de desarrollo de tcdas aquelles estructuras cor 
ticales Impllcadas en la formaclôn de nuevas conexlones slnâptlcas, 
y se corresponde perfectamente con el desarrollo del nûmero de es­
pinas dendrîticas encontrado por VALVERDE y RUÎZ MARCOS (1969) y 
RUIZ MARCOS y VALVERDE (1969) a lo largo de los Tallos Aplcales de 
las neuronas piramidales de la capa V de la corteza visual del ra- 
tôn.
El segundo periodo de crecimiento de espinas localizado prefe 
rentemente a nivel de la capa III ha sldo considerado en los estu­
dios de deprivaciôn visual, ya que estos normalmente se centran en 
los prlmeros 50 dîas de desarrollo postnatal.
No obstante GYLLENSTEN y col. (1965) encuentran un plco en el 
crecimiento del material cltoplâsmlco/nûcleo entre los 60-80 dîas
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coincidente con lo observado por nosotros el cual implicarla segûn 
estos autores una formaclôn tardîa de nuevos contactes slnâptlcos.
También RYUGO y col. (1975) en su estudio de los efectos de la 
enucleaciôn sobre las espinas dendrîticas de dos poblaciones dlstln 
tas de neurona piramidal se refiere a un desarrollo tardîo de esp^ 
nas el cual se relaclona con la maduraclôn de interneuronas, la 
cual se producirîa después de los 24 dîas. Como es sabido tras los 
estudios de MOREST (1969) a y b. y JACOBSON (1974) las microneuro­
nas (= neuronas de axon corto) tienen un desarrollo y maduraclôn 
posterior a las macroneuronas (= neuronas de axon largo).
La existencla de paradas o descensos en los procesos de desa­
rrollo ha sido encontrada con cierta frecuencia dentro del Sistema 
Nervioso y concretamente en el Visual. Asî por ejemplo KARLSSON
(1967) encuentra un descenso transitorio del nûmero de sinapsis en 
el Nûcleo Genlculado Lateral de la rata el dîa 24 de vida, después 
del fuerte desarrollo anterior. CRAGG (1972), midiendo el nûmero 
de sinapsis en la Corteza Visual Prlmaria del gato, encuentra un 
fuerte incremento durante las primeras 4 sémanas de tal forma que 
entre los dîas 36-39 la densldad sinâptlca puede exceder a la del 
adulto. El hecho de que estas paradas o retrocesos en el desarrollo 
ocurran después de los perîodo de mayor formaclôn de células y con 
tactos slnâptlcos y sean de alguna manera proporcionales a los mi£ 
mos hace pensar en que puedan deberse a fenômenos de selecciôn ce- 
lular o jselecciôn de procesos celulares de acuerdo con la Teoria de 
Selecciôn Natural de Conexlones Neuronales enünclada por RAMON y 
CAJAL (1911).
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Dentro del patrôn de desarrollo de espinas dendrîticas comûn 
a las dos capas corticales estudiadas, capa IV y capa III, la dife 
rencia fundamental entre ambas puede resumirse diciendo que la ca­
pa III se desarrolla algo mâs tardiamente que la IV o lo que es lo 
mismo el segundo periodo de crecimiento de espinas tiene mayor im- 
portancia que a nivel de la capa granular. Esto estâ de acuerdo con 
la existencia de un gradients en el desarrollo cortical de forma 
que la maduraclôn de la misma irla radiaImente de dentro afuera en 
el tiempo. Las neuronas de las capas mâs profundas se generan mâs 
pronto y las mâs superficiales mâs tarde (BERRY y ROGERS, 1965; BE 
RRY y col., 1964 a y b). El desarrollo dendritico de las neuronas 
Igualmente slgue la misma régla (SCHADE y col., 1962; MOREST, 1969b) 
asl como la densidad axônica la cual se desarrolla mucho entre los 
dlas 12-14 en la capa IV y menos en la III. (EAYRS y GOODHEAD, 1959)
El cuadro cronolôgico del aumento de densldad sinâptlca en las 
diferentes capas de la corteza visual establecldo por WOLFF (1976) 
para rata, gato y mono Rhesus ilustra de forma clara estas dlferen 
cias. Las capas II y III son las ûltlmas en alcanzar valores adul­
tes y en el caso de la rata solo se dâ a este nivel el desarrollo 
de un gran nûmero de sinâpsis a partir del dIa 30 de vida.
Por lo tanto no hay un desarrollo uniforme de la densidad sl- 
nâptlca en las diferentes capas de la rata aunque si hay un patrôn 
comûn que se cumple en todas ellas.
De forma general también puede decirse que los periodos de mâ 
xlmo desarrollo son los mâs sensibles frente a una determinada sl- 
tuaclôn de deprivaciôn o camblo ambiental (GYLLENSTEN, 1959; WILSON 
y RIESEN, 1966 ; RUIZ MARCOS y VALVERDE, 1969). A contlnuaclôn vamos
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a discutir los efectos que la enucleaciôn uniocular y binocular 
producen sobre el patrôn de desarrollo visto.
III. EFECTO PE LA ENUCLEACION UNIOCULAR Y BINOCULAR SOBRE EL PATRON
GENERAL PE FORMACION PE ESPINAS DENDRITICAS.
A) EN TODO EL TALLO -
Si'I consideramos los efectos de la enucleaciôn unioculàr y bi 
nocular sobre el nûmero global de espinas dendrîticas por tallo ap^ 
cal de neuronas piramidales de la capa V, vemos que la alteraciôn 
es escasa en têrminos générales en ambos hemisferios. No hay efec­
to apreciable très Enucleaciôn Monocular pero si trâs Doble Enuclea 
ciôn, en la cual las diferencias de mayor significaciôn se encuen­
tran a los 25 dlas y a los 65 y 80 dlas, desapareciendo posterior­
mente en virtud de un proceso de recuperaciôn que discutiremos po£ 
teriormente al referirnos a la dinâmica de sinaptogénesis en la ca 
pa IV.
El hecho de que los efectos de la enucleaciôn bilateral sean 
mayores que los de la enucleaciôn unilateral sobre el desarrollo 
de la corteza visual, pone en entredicho la Hipôtesis Competitive 
enunciada por HUBEL y WIESEL en 1963 y 1965 segûn la cual "los axo 
nés geniculoestriados procedentes del Nûcleo Geniculado Lateral Dor 
sal compiten por los puntos postsinâpticos de las neuronas cortica 
les de tal modo que cuando la deprivaciôn es monocular las fibras
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correspondientes al ojo deprivado estân en franca inferioridad con 
las otras produciéndose alteraciones muy profundas del desarrollo 
por el equilibrio ocaslonado".
Esta teoria establecida merced a estudios de los campos rece£ 
tivos de las neuronas visuales en la corteza del gado ha sido com- 
probada por GUILLERY y STELZNER (1970) y GUILLERY (1972) al estu- 
diar los efectos de deprivaciôn monocular y biocular en la estruc­
tura del Nûcleo Geniculado Lateral. CRAGG (1969) establece que trâs 
deprivaciôn binocular la sinaptologla del NGL no se altera fundamen 
taImente. Sin embargo en lo que se refiere a la Corteza Visual los 
resultados obtenidos en este tipo de estudios no cumplen frecuente 
mente las condiciones impuestas por la Hipôtesis Competitive (GLO­
BUS y SCHEIBEL, 1966) en conejos y GUILLERY y KAAS (1973) en gatos. 
Segûn estos autores el efecto a nivel cortical parece estar afecta 
do por un factor adicional de carâcter integrativo que hace que no 
siempre pueda correlacionarse el efecto visto a nivel del Nûcleo 
Geniculado Lateral con el efecto a nivel de la corteza cerebral.
Asl por ejemplo la ablaciôn del Nûcleo Geniculado Lateral produce 
un descenso sobre el nûmero de espinas dendrîticas de las neuronas 
piramidales de la corteza Visual del conejo similar al producido 
por la enucleaciôn (GLOBUS y SCHEIBEL, 1966).
No obstante hay una especificidad importante de estos efectos 
que se circunscriben a las âreas corticales inervadas por la radia 
ciôn de impulses afectada. Asl la enucleaciôn y deprivaciôn monocu 
lar no alteran el desarrollo de la Corteza Cingulada (COLEMAN y RIE 
SEN, 1968) ni temporal (VALVERDE, 1967).
Vamos a pasar seguidamente a considerar el efecto de la enu-
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cleaciôn sobre el desarrollo de espinas dendrîticas segûn las capas 
de la corteza buscando su explicaciôn en funciôn de las diferentes 
caracterlsticas de conectividad de las mismas.
B) A NIVEL DE LA CAPA IV -
- Efecto sobre el primer periodo de desarrollo -
Como hemos visto en Resultados, la enucleaciôn no produce va- 
riaciones en el crecimiento de espinas del hemisferio ipsilateral 
al ojo enucleado. Los efectos sobre el hemisferio contralateral con 
sisten fundamentalmente en a) una menor intensidad del primer perio 
do de formaclôn de espinas y b) una formaclôn incrementada de esp^ 
nas dendrîticas durante el segundo periodo de formaciôn tardîa que 
harâ que se establezcan los valores normales al final del periodo 
estudiado. En el caso de la Doble Enucleaciôn eunbos efectos se dan 
de manera similar pero con mayor reducciôn del nûmero de espinas 
durante el primer periodo de desarrollo.
El efecto de la enucleaciôn monocular sobre la Corteza Visual 
se estudiô primeramente mediante el método de NISSL en rata y en el 
conejo, encontrândose un descenso generalizado de parâmetros taies 
como espesor cortical, peso y tamano neuronal en el hemisferio con 
tralateral al ojo enucleado (TSANG, 1937; LINDNER y UMRATH, 1955; 
BENNETT y col., 1964).
Mediante el método de GOLGI, GLOBUS y SCHEIBEL (1967 b) encon 
traron en el conejo un descenso del nûmero de espinas dendrîticas 
que afectaba a los 2/4 centrales de los tallos apicales de las neu 
ronas piramidales. El nivel en que estos autores localizan el efec
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to coincide con el encontrado por nosotros, extendiéndose entre las 
capas IV y III. La cuantla del efecto no es comparable ya que el 
parâmetro utilizado por ellos nûmero de espinas/micra es a nuestro 
entender menos fiable ya que depende de la diferente longitud neu­
ronal .
VALVERDE (1968) encuentra también trâs enucleaciôn en ratôn 
disminuciôn significative en el nûmero de espinas en los segmentos 
de dendrita apical localizados a nivel de la capa IV la cual es mâs 
pronunciada a los 24 dlas de edad, hecho que coincide con lo dicho 
anteriormente.
RYUGO y col (1975) consideran un efecto diferencial de la enu 
cleaciôn sobre dos diferentes poblaciones de neuronas piramidales 
de la capa V de la corteza visual priraaria de la rata; la localiza 
da entre 500-600y de espesor sobre la que la enucleaciôn no ejerce 
efecto y la localizada entre 650-850y sobre la que se produce un 
descenso significative del nûmero de espinas similar al encontrado 
por nosotros. La distribuciôn en capas utilizada por estos autores 
no es coïncidente con la utilizada por nosotros (segûn PARNAVELAS 
y col., 1977) ya que la poblaciôn de piramidales superficiales per 
tenecla segûn nuestro criterio a la capa IV. Por lo tanto la pobla 
ciôn considerada en nuestro estudio séria la de piramides profundas 
de RYUGO y col. (1975) coïncidente con las "grandes piramidales afe 
rentes" de LORENTE DE NO (1933) sobre la que si ejerce efecto la 
enucleaciôn. GLOBUS y SCHEIBEL (1967 b) afirman trâs realizar con­
tajes de espinas dendrîticas en diferentes partes de las neuronas 
piramidales que el efecto de la enucleaciôn sobre estas células se 
localiza a nivel de la dendrita apical. Esto no parece ser cierto
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trâs el estudio de RUIZ MARCOS y VALVERDE (1970) que demuestran me 
diante un método computerizado que la ramificacién basai de las neu 
ronas piramidales de la capa III (situadas en la capa IV) se afec­
ta en su densidad siendo este efecto especialmente grande el dîa 
24 postnatal. Como se mencionarâ mâs adelante nosotros también he­
mos encontrado un descenso significativo en las espinas de las den 
dritas oblicuas si bien este efecto se hacîa patente a los 40 dîas, 
edad no incluida en el estudio de GLOBUS y SCHEIBEL (1967 b).
Los trabajos de FIFKOVA sobre deprivaciôn monocular en rata 
utilizan la sutura de pârpados como situaciôn experimental. Sus re 
sultados refiejan un descenso en el nûmero de espinas dendrîticas 
en los tallos piramidales a nivel de la capa IV y V (FIFKOVA, 1968). 
Este efecto visto sobre la V se debe a que la distribuciôn utiliza 
da por este autor en todos sus trabajos da a la capa V un espesor 
mayor que la distribuciôn utilizada por nosotros con lo cual parte 
de la capa IV le queda incluida en ella. La sutura monocular de pâr 
pados también détermina una distribuciôn en el espesor de las capas 
II-IV asî como un incremento de densidad celular afectando a la ca 
pa III y IV (FIFKOVA, 1970).
Los efectos de la deprivaciôn binocular son en têrminos géné­
rales similares a los de la deprivaciôn monocular en lo que respec 
ta a aspectos estructurales. GYLLENSTEN y col. (1965) encuentran 
un descenso en el espesor del cortex visual, en el diâmetro de los 
nûcleos celulares y en el volûmen medio del material internuclear/ 
nûcleo en la corteza visual de ratones en los dos primeros meses de 
desarrollo en compléta oscuridad. Trâs doble enucleaciôn GYLLENSTEN 
y col. (1967) encuentran mayores efectos sobre los mismos parâme-
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tros. CRAGG (1967) observé un descenso generalizado de densidad si 
nâptica trâs cria de oscuridad en gatos y GAREY y PETTIGREW (1974) 
profundos cambios en la ultraestructura sinâptlca.
En cuanto al nûmero de espinas dendrîticas de los tallos api­
cales GLOBUS y SCHEIBEL (1967 a) no encuentran en el conejo descen 
so significativo trâs cria en la oscuridad a los 30 dîas de vida 
pero sî deformaciones en la morfologîa de las espinas localizadas 
en el 60% central de los tallos apicales. Sin embargo RUIZ MARCOS 
y VALVERDE (1969) encuentran un descenso de este parâmetro a lo lar 
go de todo el tallo apical en ratones criados en oscuridad complé­
ta. Nosotros trâs Doble Enucleaciôn encontramos descenso en el nû­
mero de espinas a nivel de las capas IV y III como en el hemisferio 
afectado directamente por la enucleaciôn monocular aunque mâs acen 
tuado. Parece no obstante que por lo que respecta a la capa IV no 
hay diferencias profundas entre los efectos de la enucleaciôn mono 
cular y biocular.
La cuantîa e importancia de la alteraciôn producida por la de 
generaciôn de la vîa ôptica sobre el primer periodo de crecimiento 
de espinas nos va a permitir mâs consideraciones sobre el determi- 
nismo del mismo. Hay que tener en cuenta primero que la apertura 
de ojos en la rata se produce hacia el dîa 14 de vida postnatal del 
animal y por lo tanto podrîa plantearse la dependencla entre él y 
el fuerte desarrollo cerebral encontrado a esa edad.
No obstante parece preferible pensar en un fuerte déterminis­
me intrînseco de este proceso. Asî la formaciôn de espinas dendrî­
ticas anterior al dîa 14 podrîa ser inducida por el funcionamiento 
latente de la retina que en la rata comienza el dîa 5 de vida (CRAGG,
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1975 a). No obstante el hecho de que después de la enucleaciôn, con 
la correspondiente destrucciôn retiniana no se produzca ninguna a^ 
teraciôn del proceso hace abandonar tal hipôtesis. También parece 
haber una cierta independencia respecte a la llegada de axones ge­
niculoestriados que apareciendo a nivel de la capa IV del area 17 
en el dia 25 después de la gestaciôn no inducen la apariciôn de e£ 
pinas hasta unos dias mâs tarde (LÜND, 1976) .
Después del dia 14 la enucleaciôn produce un descenso en el 
aumento del nûmero de espinas dendrîticas pero este sigue siendo 
importante hasta el dia 25 de vida.
Por lo tanto el proceso sinaptogénico de las células piramida 
les estudiadas no ha sido suprimido sino sôlo reducido cuantitati- 
vamente. La determinaciôn intrinseca de la respuesta neuronal fren 
te a la enucleaciôn queda claramente ilustrada por los experimentos 
de RYUGO y col (1975) antes mencionados en los que dos poblaciones 
de neuronas piramidales topogrâficamente muy prôximas responden a 
la misma de manera diametralmente diferente.
No obstante,la modulaciôn del efecto que la enucleaciôn con la 
consiguiente degeneraciôn transneuronal de la via ôptica produce 
sobre la sinaptogénesis cerebral, hay que explicarla a través de 
la conectividad de dicha via aferente a nivel de la corteza visual 
primaria.
La distribuciôn de las aferencias especificas geniculoestria- 
das ha sido abundantemente estudiada por diversos método coinciden 
tes todos ellos en senalar que la capa IV es la principal recepto- 
ra seguida de la III con algo de menor intensidad. Asl por ejemplo
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VALVERDE (1968) trâs enucleaciôn y mediante el método de FINK-HEIMER 
establece los siguientes porcentajes de degeneraciôn en el ratôn; 
64.3% capa IV, 15.2% capa III, 10% capa V y 5.8% capa VI. También 
por el método de FINK-HEIMER y microscopia electrônica GAREY (1970) 
encuentra en el gato el mâximo de degeneraciôn en la capa IV afec- 
tândose también la III y la I.
En la rata PETERS y FELDMAN (1976) estudian la via geniculoe^ 
triada mediante lesiôn en el NGL y observaciôn ôptica y electrôni­
ca encontrando resultados similares; mâxima afectaciôn en la capa 
IV y parte profunda de la III y alguna intensidad a nivel de las 
capas I y VI. Estos resultados son coïncidentes con los obtenidos 
por RIBAK y PETERS (1975) mediante autoradiografia de aminoâcidos 
marcados.
La constituciôn del circuito formado por aferencias especifi- 
cas y neuronas piramidales afectoras ha sido mâs discutida. GLOBUS 
y SCHEIBEL 1966, 1967 a y 1967 b, basândose en los efectos de la 
oscuridad y enucleaciôn sobre las dendritas apicales propugnaron 
un contacte directe entre ellos y las aferencias especificas visua 
les. Sin embargo, la intervenciôn de interneuronas entre ambos ele 
mentos habria sido senalada desde anciguo (LORENTE DE NO, 1949 y 
O'LEARY, 1941) poniéndose después de manifiesto por numerosos auto 
res mediante el método de GOLGI (COLONNIER, 1966; MARIN PADILLA, 
1967; SZENTAGOTHAI, 1965 y VALVERDE y RUIZ MARCOS, 1969) asi como 
con microscopia electrônica (COLONNIER y ROSSIGNOL, 1969; ^
1970; GAREY y POWELL, 1971; GHETTI y WISNIEWSKI, 1972; SZ '
1973; PETERS, 1976; y PETERS y FELDMAN, 1976; PARNAVELAS
1977) sehalândose su existencia en todos los animales estudiac
bibuoteca
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Existen, no obstante, algunos contactes directes entre las afe 
rencias especificas y las dendritas apicales de las neuronas pira­
midales localizadas en las regiones proximales de los mismos (PE­
TERS y KAISERMAN-ABRAMOF, 1970 y SZENTAGOTHAI, 1973).
El esquema de conexlones dado por RUIZ MARCOS y VALVERDE (1970) 
resume de forma muy compléta los circuitos que se establecen a par 
tir de las aferencias especificas geniculoestriadas.
Neuronas de ax6n corto neuronas piramidales 
de las capas IV y III «■ » de las capas V y III
/ a nivel de:- ramas terminales 
Aferencias especificas - dendritas apicales
- dendritas basales
\
Ramificaciôn basal de 
neuronas piramidales 
de la capa III
La identificaciôn del tipo de interneurona que se intercala 
entre la aferencia especifica y la neurona piramidal efectora es 
un problems particularmente dificil que no ha podido aclararse corn 
pietamente con los métodos de estudio utilizados (microscopio elec 
trônico, método de GOLGI, peroxidasa, campos receptivos, etc.) 
SZENTAGOTHAI (1976) y PETERS y FELDMAN (1976) afirman de una mane­
ra general para todas las regiones sensoriales primaries de la Cor 
teza Cerebral que los elementos receptores de las aferencias espe- 
cifica^s son:
- Un tipo caracteristico de neurona estrellada con espinas dendri- 
ticas situadas a nival de la capa IV y III profunda.
- Dos tipos de neurona de axôn corto lisa: uno de ellos de perica-
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riôn redondeado con dendritas flnas y cortas emergiendo en todas 
las direcciones hacla el neuropilo circundante. El otro séria de 
pericarion mâs oval con las dendritas emergiendo de los dos polos 
de la cêlula y réunificândose escaseunente constituyendo columnas 
estrechas.
Este ûltimo tipo celular estudiado ya por COLONNIER en 1966 y
por SZENTAGOTHAI en 1973, se concede un enorme significado funcio-
nal en cuanto a la sinaptologla de las dendritas piramidales alre- 
dedor de las cuales se sitûan especificamente sus axones de foirma 
concordante con la disposiciôn columnal generaImente admitida en 
la corteza cerebral (HÜBEL y WIESEL, 1962; WIESEL y col., 1974; LE 
VAY 1975; HÜBEL y col., 1976).
La alteraciôn de las interneuronas por la enucleaciôn o depr^
vaciôn visual en términos de alteraciôn de campos dendriticos fue
primeramente negada por GLOBUS y SCHEIBEL (1967) en el conejo y 
posteriormente admitida por COLEMAN y RIESEN (1968) en el gato, 
VALVERDE y RUIZ MARCOS (1969) en ratôn, FIFKOVA (1967-1970 b) y FIF 
KOVA y HASSLER (1969) en rata asi como por BORGES y BERRY (1976) 
tambiên en rata.
Por todo ello puede pensarse en que las alteraciones observa- 
das en las espinas dendrlticas de los tallos piramidales se produ- 
cen a travês de alteraciones previas en neuronas de axon corto que 
transmiten el efecto a nivel de las capas IV y III. Este punto ten 
drâ importancia cuando consideremos la inducciôn del desarrollo de 
espinas dendrlticas de acuerdo con nuestros resultados.
Un aspecto importante a considerar es la naturaleza del efec­
to de la enucleaciôn sobre el nûmero de espinas dendrlticas el cual
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puede consister en; a) degeneraciôn de las mismas inducida por de- 
generaciôn transneuronal de la via ôptica 6 b) retraso del proceso 
de desarrollo de las mismas.
Segûn nuestros resultados los efectos de la enucleaciôn tanto 
monocular como binocular se localizan casi exclusivamente en los 
periodos de desarrollo de espinas en forma de menor tasa de creci- 
mîento en el nûmero de las mismas. Esto hace que se haya tomado co 
mo cierta la hipôtesis del retraso del proceso de desarrollo que 
concuerda con la idea de "cambio en la dinâmica estructural" de CO 
WAN (1970), VALVERDE (1968) y CHOW (1973) frente a la de elimina- 
ciôn de espinas dendrlticas’ por degeneraciôn.
Si bien algunos autores como GRAY (1959), WALBERG (1963), CO­
LONNIER (1964) y BLACKSTAD (1965) encuentran evidencias de fagoci- 
tosis de espinas dendriticas trâs degeneraciôn de la via ôptica a 
nivel del ârea 17 otros trabajos como los de JONES y POWELL (1970) 
GAREY y POWELL <1971), GHETTI y WISNIESKY (1972) y PETERS y FELDMAN 
(1976) no encuentran degeneraciôn de elementos postsinâpticos ni 
separaciôn de los mismos de la dendrita originaria. La citologia 
de las espinas no parece alterarse fundamentalmente por la presen- 
cia de terminales dégénérâtivos y la hipertrofia de astrocitos exis 
tente en estos casos (GRAY y GUILLERY 1966; WESTRUM, 1969; RAISMAN 
y MATTHEWS, 1972 y PETERS y FELDMAN, 1976) debe estar relacionada 
con el aislamiento y desapariciôn de los axones pertenecientes a 
la via geniculoestriada, degenerados en el neuropilo.
La idea de una gradaciôn de sucesivos estadios de desarrollo 
en las espinas dendriticas que se irian progrèsivamente complican- 
do para alcanzar mayor eficacia biolôgica estâ subyacente en todos
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aquellos trabajos que describen diferentes tipos de espinas en la 
Corteza Cerebral. (GRAY, 1959; JONES y POWELL, 1969; PETERS y KAI- 
SERMAN-ABRAMOF, 1969-1970). FREIRE en 1978 realiza un estudio con 
microscopia electrônica del efecto de la deprivaciôn visual sobre 
el desarrollo de las espinas dendrlticas en la capa IV que demues- 
tra lo dicho anteriormente. El describe tres estadios en el desa­
rrollo de las espinas: el 1 en el que no se ha desarrollado aûn con 
tacto sinâptico ni aparato de la espina, el 2 con contacto sinâpt^ 
CO visible pero sin aparato de la espina y el estadio 3 en el que 
se ban desarrollado ambas estructuras y se corresponde con el tipo 
clâsico de espina dendrltica considerado por nosotros. Empleando 
métodos estadlsticos se demuestra que la deprivaciôn retrasa el de 
sarrollo de las espinas las cuales aparecen en mayor proporciôn en 
los estadios 1 y 2 de menor desarrollo. No habiendo aparecido sln- 
tomas de degeneraciôn en las mismas puede pensarse en una detenciôn 
general del desarrollo que como hemos visto se dejara sentir prin- 
cipalmente en los periodos en que el desarrollo sea mayor.
Trâs la disminuciôn del primer periodo de crecimiento de las 
espinas dendrlticas se observa que tanto en el hemisferio afectado 
directamente por la enucleaciôn monocular como trâs enucleaciôn b^ 
nocular no aparece el fenômeno de "rebote" que se daba en los ani­
males control.'De acuerdo con lo que se ha dicho anteriormente so­
bre una "selecciôn de procesos celulares" que determinara un descen 
so de la conectividad se podria pensar que trâs la enucleaciôn, y 
al haberse producido menos contactes sinâpticos, la selecciôn pos­
terior de los mismos no se lleva a cabo con objeto de conserver en 
lo posible la eficacia funcional de las células.
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Efecto de la enucleaciôn sobre el segundo periodo de desarrollo de 
espinas. Recuperaciôn tardia de la capa IV.
Habîamos observado trâs la disminuciôn de la intensidad del 
primer proceso de desarrollo de espinas, producida por la enuclea­
ciôn, un aumento en el segundo proceso de formaciôn que llevaba a 
una recuperaciôn de los valores normales de la variable Espinas/seg. 
mento, recuperaciôn que sôlo ocurrla a nivel de la capa IV. El efec 
to era mâs fuerte en los animales monocularmente enucleados, en eu 
yo hemisferio afectado (LA) ya habla recuperaciôn a los 80 dias, 
que en los doblemente enucleados en los cuales se mantienen las d£ 
ferencias significativas hasta el dla 120.
Mediante la realizaciôn de histogramas de frecuencias del nû­
mero de espinas dendrlticas por tallo apical a nivel de la capa IV 
a los 40 y 120 dlas se comprobô que la recuperaciôn afecta en el 
hemisferio afectado por la enucleaciôn a todas las neuronas piram^ 
dales no pudiendo separarse dos poblaciones distintas segûn el fefec 
to (FIGURA - 38).
La existencia de procesos de recuperaciôn de estructuras del 
sistema visual danadas por la deprivaciôn ha sido mencionada por 
SZENTAGOTHAI y HAMORI (1969), KALLIL (1972) y GYLLERY (1972 b), en 
el Nûcleo Geniculado Lateral. En la Corteza Visual hay cuatro tra­
bajos fundamentaies en este sentido: los de GYLLENSTEN y col- (1965 
y 1967), el de VALVERDE en 1968 y el de RUIZ MARCOS y VALVERDE 
(1970). A ellos nos vamos a referir seguidamente.
GYLLENSTEN y col. (1965) encuentran una normalizaciôn a los 
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Figura 38.- Histograma de Frecuencias del Nûmero'de Esp./seg, 
a nivel de la capa IV en ratas CONTROL y MONOCU- 
LARMENTE ENUCLEADAS (LA) de 40 y 120 dias.
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del material internuclear de las células del NGL y de la Corteza Vi 
suai de ratones mantenidos en oscuridad, asi como una recuperaciôn 
del valor normal del espesor de la corteza visual. Los tres parâme 
tros hablan sido significativamente afectados por la deprivaciôn a 
los dos meses de edad. En corteza la recuperaciôn se localizô espe 
cialmente en la capa IV aunque las capas supragranulares III y II 
también mostraron el fenômeno.
Al haber el mismo tipo de estudio trâs remociôn bilateral de 
los ojos GYLLENSTEN y col. (1967) no encontraron la recuperaciôn a 
los 120 dlas en cuanto al diâmetro nuclear y al volûmen medio del 
material internuclear pero si en lo referente al espesor cortical.
VALVERDE (1968) realiza contajes de espinas dendrlticas en neu 
ronas piramidales del ârea 17 del ratôn a nivel de las capas V, IV 
y III trâs enucleaciôn monocular a las edades de 24 y 48 dlas. Ob­
servé que en la capa IV el efecto sobre el hemisferio contralateral 
al ojo enucleado (LA) era mâs pronunciado a los 24 que a los 48 dlas 
de edad en la que se habla producido una recuperaciôn importante.
RUIZ MARCOS y VALVERDE (1970) estudiaron la raunificaciôn den­
drltica basai de las neuronas piramidales de la capa III y V de ra 
tones de 19, 24 y 70 dlas enucleados monocularmente al nacer. En­
cuentran un descenso significative de densidad dendrltica bajo el 
soma de las piramidales de la capa III, esto es a nivel de la capa 
IV muy pronunciado el dla 24 el cual habla desaparecido el dla 70.
Todos estos trabajos coinciden en dejar circunscrito el méca­
nisme compensatorio a nivel de la capa IV de la corteza visual tal 
y como nosotros hemos encontrado.
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Las causas de estos procesos de recuperaciôn trâs procesos lar 
gos de deprivaciôn no son aûn bien conocidas pudiendo sugerirse las 
siguientes explicaciones;
1) Estimulaciôn a través del haz visual ipsilateral.
La via retinogeniculada no cruzada es de escasa importancia en 
la rata, constituyendo aproximadamente un 10% del tracto ôptico 
(CUNNINGHAN y LÜND, 1971; LUND y CUNNINGHAN, 1972). No obstante, 
LUND y col., 1973 han demostrado un incremento muy significative 
de la proyecciôn ôptica no cruzada trâs enucleaciôn de un ojo en 
ratas de menos de 12 dlas de edad.
Esta explicaciôn concuerda muy bien con el hecho de que se re 
cupere el Nûcleo Geniculado Lateral y la capa IV de la corteza vi­
sual ya que es el principal receptor de las aferencias especificas. 
El efecto tardlo puede derivarse de la lentitud en la redistribu- 
ciôn de fibras.
Lo que no explica esta teorla es que la recuperaciôn aparezca 
tambiên sobre doble enucleaciôn. No obstante, en este caso ya hemos 
visto que se da con intensidad menor lo que hace suponer una cier­
ta influencia del elemento considerado.
2) Determinaciôn debida a factotes genêticos intrlnsecos que com- 
pensen la falta de estimulaciôn funcional en el desarrollo. Esta 
hipôtesis parece requérir un efecto mâs global y no sôlo ubicado a 
nivel de una capa de la Corteza. No obstante y debido a la importan 
cia vista de los factores intrlnsecos en el desarrollo de las neu­
ronas hay que tener présente esta explicaciôn.
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3) GYLLENSTEN y col. (1965-1967) sugieren que la recuperaciôn obser 
vada por ellos trâs periodos largos de deprivaciôn visual viene in 
ducida por la actividad espontânea de las células ganglionares re- 
tinianas la cual continua en oscuridad (GRANITT, 1955; ARDUINI, 
1963; LEVICK y WILLIAMS, 1964; RODIECK y SMITH, 1966).
A la luz de nuestros resultados en enucleaciôn, con la consi- 
guiente destrucciôn de la retina, debe abandonarse dicha hipôtesis.
4) Estimulaciôn tardia de la corteza visual por vlas extravisuales, 
las cuales pueden incluso incrementarse en condiciones de depriva­
ciôn Visual llevando a cabo la compensaciôn de sus efectos.
El carâcter multisensorial de la corteza visual ha sido sena- 
lado por bastantes autores (KRECH y col., 1963; DIAMOND y HALL,
1969 y MYSLIVECEK y HASSMANOVA, 1974) y ûltimamente se ha cuantifi 
cado el efecto de las aferencias inespeclficas sobre el desarrollo 
de espinas dendrlticas de la corteza visual (RUIZ MARCOS y col., 
1979).
Esta teorla no explica la recuperaciôn de centres vlsuales sub 
corticales y tampoco parece estar de acuerdo con que la capa afec- 
tada sea la IV que es la de menor components intracortical,
5) Desequilibrio en los mécanismes homeostâticos corticales: se 
tienen algunas evidencias de pérdidas de inhibiciôn tanto roorfoge- 
nética como funcional en ciertas estructuras del sistema visual co 
mo consecuencia de determinados danos. Asl por ejemplo ALTMAN y DAS 
1966 y ALTMAN 1966 encontraron una formaciôn descontrolada de célu 
las después de la enucleaciôn. Teunbién existe pérdida de inhibiciôn 
funcional motivada por lesiones en regiones localizadas de la cor-
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teza visual que tienden a producir hiperactividad o hiperexcitabi- 
lidad (POSTERNAN y col., 1955; JACOBSON y SUZUKI, 1962; SCHERRER y 
FOURMENT, 1964 y SPRAGUE, 1966).
Si bien estas activaciones podrlan constituir mecanismos com- 
pensatorios como el observado por nosotros hay que tener en cuenta 
que en este caso no hay slntoraas de desequilibrio del proceso, ya 
que este ocurre segûn el patrôn normal y sin alterar la distribu- 
ci6n normal de espinas dendriticas descrita por el Modelo Matemâti 
C O  de RUIZ MARCOS y VALVERDE (1969) como se verâ posteriormente.
Como hemos visto no hay una hipôtesis que explique completa- 
mente la recuperaciôn tardia. A la luz de nuestros resultados vol- 
vemos a pensar en un proceso intrlnseco de normalizaciôn genetica- 
mente determinado modulado en mayor o menor grado por la reorgani- 
zaciôn del tracto visual ipsilateral y por impulsos extravisuales.
C) A NIVEL DE LA CAPA III
Efecto de la Enucleaciôn sobre el hemisferio contralateral al ojo 
enucleado (LA).
En este hemisferio y al igual que en la capa IV se produce una 
reducciôn de la intensidad del primer periodo de crecimiento de e£ 
pinas dendrlticas que détermina diferencias estad1sticamente sign^ 
ficativas a partir del dla 25 de vida. Del mismo modo y al igual 
que en la capa granular desaparece el proceso "de rebote" encontre 
do a los 30 dlas.
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La simllltud de los efectos de la enucleaciôn entre las capas 
IV y III en el hemisferio contralateral al ojo enucleado se expli­
ca por la modulaciôn a través del haz geniculoestriado de fibras 
aferentes especificas a la corteza visual el cual, como hemos vis­
to afecta también a la capa III (VALVERDE, 1968; PETERS y FELDMAN, 
1976, entre otros). El efecto de la deprivaciôn visual sobre los 
tallos apicales de las neuronas piramidales de la capa V a nivel 
de la capa III ha sido también puesto de manifiesto anteriormente 
por GLOBUS y SCHEIBEL 1967 a y b, y VALVERDE, 1967 y 1968 con una 
cronologla similar a la encontrada por nosotros.
Hay que hacer notar sin embargo que el nûmero de trabajos so­
bre efectos de la deprivaciôn visual a nivel de la capa III es mu- 
cho menor que para la capa IV dado que êsta se consideraba como el 
principal receptor de los efectos.
El 2do. periodo de desarrollo de espinas no esté alterado en 
la capa III del hemisferio LA en relaciôn con el de los contrôles. 
No existe aumento en la intensidad de formaciôn de espinas con lo 
cual no aparece la recuperaciôn de los valores de espinas dendrlt^ 
cas vista en la capa IV quedando con un déficit permanente aparen- 
temente. Este hecho ya era indicado por VALVERDE (1968) que no vela 
indicios de recuperaciôn de la capa III después de la enucleaciôn 
monocular en ratones de 48 dlas.
La discusiôn de este punto se ha realizado globalmente al tra 
tar del fenômeno compensatorio en la capa IV.
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Efecto sobre el hemisferio ipsilateral al ojo enucleado (LNA) y so- 
bre los hemisferios visuales tras doble enucleaciôn. Fenômeno de
Hemos observado que la enucleaciôn monocular produce un decre 
mento en la intensidad del segundo periodo de formaciôn de espinas 
dendriticas a nivel de la capa III del hemisferio ipsilateral al 
ojo extirpado, que détermina una diferencia signifiçativa del nûme 
ro de espinas por segmento en esta capa a partir de los 65 dias de 
Vida de la rata. Este fenômeno que hemos llamado "cruce del efecto 
de la enucleaciôn en la corteza visual" se produce tambiên en el 
ârea 17 de ambos hemisferios tras enucleaciôn binocular.
El proceso observado ha sido escasamente mencionado anterior- 
mente en la literature debido a una serie de causas taies como; a) 
que los estudio de deprivaciôn visual se limitan en gran parte al 
periodo temprano de desarrollo y no llegan a la edad de 65 dias en 
la cual es ya patente la afectaciôn del hemisferio ipsilateral. 2) 
Algunos estudios de deprivaciôn monocular no consideran este hemi£ 
ferio centrando sus observaciones en el contralateral al ojo afec­
tado en relaciôn a parâmetros control y 3) Un gran nûmero de traba 
jos se limitan sôlo a los efectos sobre la capa IV ya que êsta es 
la receptora principal de las aferencias especificas visuales. No 
obstante, se han citado efectos cruzados de la enucleaciôn unilate 
ral sobre el nûcleo geniculado lateral, ipsilateral al ojo enuclea 
do, en términos de una retracciôn tardia del volûmen celular (FIF­
KOVA y HASSLER, 1969; BERRY, 1976).
En corteza visual primaria de ratones de 48 dias, VALVERDE
(1968) observô un descenso significativo de espinas dendriticas
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(p <0.025) en el hemisferio ipsilateral al ojo enucleado (LNA) a 
nivel de la capa III. Esta observaciôn es similar a la nuestra, aun 
que registrada a una edad algo mâs temprana en el desarrollo.
Posibles explicaciones del fenômeno de cruce observado.
1) Propagaciôn del efecto por la via ôptica no cruzada.-
Como ya se ha visto en el capltulo anterior y segûn los estu­
dios de LUND y col.,(1973) después de la enucleaciôn unilateral 
hay una potenciaciôn del haz de fibras cruzadas que llegan al he­
misferio contralateral al ojo afectado pudiendo determiner la recu 
peraciôn tardia observada a nivel de la capa IV.
Dado que el incremento del haz contralateral se produce a ex 
pensas de axones originariamente destinados a inervar el hemisferio 
ipsilateral al ojo enucleado merced a una anomalla en la distribu- 
ciôn a nivel del quiasma ôptico (LUND y col., 197 3) es lôgico que 
las aferencias geniculoestriadas a este hemisferio sean insuficien 
tes en un estadio tardlo del desarrollo.
Si bien esta hipôtesis explica muy bien los efectos a nivel 
del Nûcleo Geniculado Lateral del mismo lado del ojo enuclado, no 
concuerda con el hecho de que la deficiencia se centre especifica­
mente a nivel de la capa III y no de la IV que es la de mayor rece£ 
ciôn de las aferencias especificas.
El hecho de que la capa III tenga un fuerte componente corti- 
co-cortical e interhemisférico hace pensar en un efecto medlado por 
vlas nerviosas de esta naturaleza.
2) Propagaciôn del efecto por vlas comisurales procédantes del he-
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misferio directamente afectado por la enucleaciôn (LA).-
La primera hipôtesis a considerar es la de un efecto directe 
entre las âreas visuales primaries de ambos hemisferios (Area 17 
contralateral sobre Area 17 ipsilateral a la enucleaciôn).
De acuerdo con la llamada regia de FLECHSIG de la neuroanato- 
mla clâsica, segûn la cual las âreas sensoriales primaries del neo 
cortex nunca envlan ni reciben proyecciones interhemisfâricas, al­
gunos de los primeros investigadores de estos temas como CURTIS 
(1940) y GAROL (1942j negaron que el ârea 17 pudiera recibir fibras 
procédantes de igual ârea del hemisferio cerebral opuesto. Contra 
esta idea generalizada estaban las observaciones histolôgicas rea- 
llzadas con el mêtodo de GOLGI por autores tales como LORENTE DE 
NO .(1922-1949) y RAMON y CAJAL (1952).
La controversia sobre este punto aumentô posteriormente debi­
do a la variedad de resultados segûn las diferentes têcnicas de es 
tudio utilizadas. Utilizando el método de NAUTA-GYGAX (1954) de tra 
zado de fibras degeneradas EBNER y MYERS (1965) encuentran ausencia 
total de terminales degenerados en el ârea 17 trâs remociôn total 
del Cuerpo Calloso y Comisura Anterior o total destrucciôn del he­
misferio cerebral opuesto. Con el método argéntico de FINK-HEIMER 
(1967) diverses autores como HEIMER y col. (1967), JACOBSON (1970) 
y (1971) encuentran terminales degenerados en el ârea estriada de 
la rata después de seccionar al Cuerpo Calloso. La densidad encon­
trada era ligera y se localizaba especialmente en el tercio lateral 
al ârea 17 prôximo a su uniôn con el ârea periestriada 18 (a). Es­
ta regiôn fue denominada ârea paravisual por LUND y LUND (1970) los
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cuales también encontraron terminales comisurales en la misma des­
pués de realizar estudios combinando los métodos de NISSL, NAUTA- 
GYGAX y FINK-HEIMER. Otros estudios de degeneraciôn llevados a ca­
bo en animales distintos de la rata también han demostrado que trâs 
lesiôn del ârea 17 se observa degeneraciôn terminal en las âreas 
visuales contralaterales 17, 18 y 19 (GAREY y col., 1968; MAKAROV, 
1968-1969 y WILSON, 1968).
Estos hallazgos son fuertemente reforzados por los resultados 
obtenidos del estudio de los campos respectivos de las unidades ca 
llosas las cuales representan el contingente mâs importante de fi­
bras comisurales afectando la corteza visual (BERLUCCHI y col.,
1967 y HUBEL y WIESEL, 1968). En estos registros de las fibras co­
misurales callosas procedentes de la corteza visual aparecen en 
ellas unas propiedades de respuesta virtualmente idénticas a las 
descritas por HUBEL y WIESEL, (1959) y (1965), para las neuronas 
de las âreas 17, 18 y 19 en el gato, es decir simples, complejas e 
hipercomplejas (BERLUCCHI y col. , 1967 y HUBEL y WIESEL, 196 8). El 
hecho de que las células simples sean privativas del ârea 17 obli- 
ga a pensar que taies fibras callosas y neuronas del ârea 17 contra 
lateral afectadas son dirigidas por impulsos procedentes de neuro­
nas del ârea 17 contrapuesta.
Igualmente TOYAMA y col (1969) demostraron que las neuronas 
del ârea visual primaria pueden ser antidromicamente estimuladas a 
partir del ârea 17 contralateral.
Todos estos trabajos unidos a los recientemente publicados de 
WOLFF y ZABORZKY (1979), utilizando la técnica de GALLYAS y col. 
(1979) para visualizaciôn de terminales degenerados, confirman que
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el ârea 17 recibe fibras callosas que aunque en ligera proporciôn 
se hacen mâs abundantes en el borde de uniôn con el ârea 18 (a). La 
diferente distribuciôn laminar de las aferencias callosas segûn las 
âreas es un tema también muy controvertido debido a la variabilidad 
de resultados impuesta por los diferentes métodos. El primero en 
constater que existe una diferente distribuciôn de fibras callosas 
segûn las capas de la corteza fué VILLAVERDE(1924, 1932 a, b y c) , 
que mediante el método de pla.ta reduc ida anadido al de GOLGI postu 
16 la importancia de las capas supragranulares como receptores de 
fibras interhemisféricas, tal y como se ha comprobado recientemen­
te.
Mediante el método de NAUTA y GYGAX ya mencionado anteriormen 
te, NAUTA y BUCHER (1954) afirman de modo general que la capa mâs 
afectada por la degeneraciôn callosa era la VI seguida de la V, IV 
y por ûltimo la III con escasîsimo componente interhemisférico. JA 
COBSON (1970), en un estudio mediante el método de FINK-HEIMER, 
llega a conclusiones muy diferentes ya que localize la mâxima den­
sidad de terminaciôn callosa en las capas supragranulares (I-III) 
seguida por este orden por la encontrada en las capas VI, V y por 
ûltimo la IV.
Los resultados de LUND y LUND (1970) en el ârea paravisual de 
la rata son plenamente coïncidentes con lo anterior.
WOLFF y ZABORSKY (1979) con métodos de tinciôn selective y con 
sistente de fibras degeneradas y lisosomas encuentran que la dis­
tribuciôn laminar de las terminales callosas es bastante variable 
de un ârea a otra, pero en general la concentraciôn va de mâs a me 
nos por este orden: III-VI-I-V-II.
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Parece por lo tanto que de forma indudable puede afirmarse que 
la capa III es en el ârea visual primaria, la de mâs componente ca 
lloso, lo cual apoya la interpretaciôn de que el descenso de espi­
nas dendrlticas por nosotros observado sea un efecto mediado por el 
cuerpo calloso.
Es importante también considerar la contribucién del ârea 17 
visual a la formaciôn del cuerpo calloso, asl como los tipos de cé 
lulas que dan origen a las fibras del mismo dentro de la discusiôn
de la hipôtesis de un efecto Area 17 LA ----  Area 17 LNA en que nos
encontramos.
Si bien casi todos los trabajos admitian la contribuciôn del 
ârea visual primaria al cuerpo calloso el uso de diferentes técni- 
cas de estudio también diô lugar a discrepancia de opiniones en 
cuanto a las capas de mayor aferencia. Asl, mediante la técnica re 
trôgrada de NISSL, PINES y MAIMAN (1939), localizan la aferencia 
en las capas III y VI. Con el método de GOLGI, LORENTE DE NO (1949) 
y CHANG (1953) en las capas V y VI. JACOBSON (1971) afirma que la 
contribuciôn laminar es homotôpica a la distribuciôn terminal con 
lo cual las capas efectoras principales serîan las supragranulares. 
YORKE y CAVINESS (1975) usando el método de transporte axonal ante 
rôgrado de peroxidasa (MRP) establecen la mâxima contribuciôn de 
fibras callosas en las neuronas piramidales de las capas III y V. 
Algo menos de importancia conceden a las células polimôrficas de 
la capa IV no tiene intervenciôn alguna en la formaciôn del cuerpo 
calloso. Esto ûltimo se contradice con lo encontrado por INNOCENTI 
y col. (1977) también mediante uso de HRP que si bien coinciden con 
YORKE y CAVINESS (1975) en la importancia de las capas III y V en-
-129-
cuentran una cierta contribuciôn callosa en las neuronas de la ca­
pa granular.
El hecho de que las neuronas eferentes callosas del ârea 17 
sean las neuronas piramidales de las capas III y V, las cuales se 
afectan por la enucleaciôn monocular y binocular tal como hemos vi£ 
to nosotros y btros numerosos autores (ver cap. 3 apartados A y B) 
unido a la existencia de una proyecciôn callosa, que aunque de dê- 
bil intensidad, afecta al ârea 17 contrapuesta hace que esta prime 
ra hipôtesis discutida merezca la pena de ser considerada, mâxime 
cuando hemos visto que la capa III, en la que se localize el efec­
to observado, es la de mayor recepciôn callosa.
La sequnda hipôtesis a considerar en el caso de una interven­
ciôn comisural en el cruce del efecto de la enucleaciôn es la de 
suponer la mediaciôn de alguna de las âreas periestriadas en el pro 
ceso, segûn el esquéma: 17 LA ---- 18 ô 18 (a) ----  17 LNA.
La casi totalidad de los trabajos que han estudiado la distr^ 
buciôn de la radiaciôn callosa coinciden en afirmar que las âreas 
periestriadas poseen una fortîsima densidad de terminales callosos 
(NAUTA y BUCHER, 1954; EBNER y MYERS, 1965, HEIMER y col., 1967; JA 
COBSON, 1970, LUND y LUND, 1970, etc...).
VALVERDE y ESTEBAN (1968) ademâs de dar un cuadro detallado 
de las conexiones homolaterales y comisurales entre el ârea 17 del 
ratôn y las âreas 18 (medial) y 18 (a) lateral de la corteza peri­
estriada demuestran trâs enucleaciôn unilateral un descenso signi- 
ficativo del nûmero de espinas dendrlticas en los tallos apicales 
de las neuronas piramidales de la capa V del ârea 18 (a) ipsilate-
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ral al ojo enucleado y a nivel de la capa III. Este efecto que 
ellos encuentran a los 48 dlas pero no antes, nos hace pensar en la 
posibilidad mencionada de una posterior extensiôn de la alteraciôn 
hacia la misma capa del ârea visual primaria. En este sentido es 
importante considerar que COLONNIER y ROSSIGNOL (1969) mostraron 
anatômiccunente proyecciôn intracortical homolateral entre el ârea 
18 y las âreas 17 y 19 del gato, siendo las capas afectadas las su 
pragranulares. WILSON (1968) mediante el método de NAUTA demuestra, 
también en gato, conexiones entre las âreas 18 y 19 y el ârea 17 
del mismo lado, siendo la capa III la mâs afectada por la dégénéra 
ciôn.
Nos encontramos, otra vez con que no hay una sola causa que 
pueda explicar el fenômeno observado. Tanto la primera causa postu 
lada de efecto por decremento de la via ôptica primaria trâs la 
enucleaciôn; como las dos hipôtesis de un efecto interhemisférico 
con mediaciôn del cuerpo calloso parecen verosîmiles en parte y es 
posible que las tres intervengan en el proceso quizâ con distinta 
intensidad segûn el momento del desarrollo considerado.
Vamos a considerar este aspecto conjuntamente con algunas con 
sideraciones sobre el circuito que puede constituirse entre las 
aferencias callosas y las neuronas pireunidales estudiadas.
Es un hecho comprobado para distintas âreas corticales de la 
rata que la maduraciôn y desarrollo de las conexiones callosas es 
muy lenta. La penetraciôn de los axones callosos a nivel de la cor 
teza estâ retrasada hasta el tercer dla postnatal (WISE y JONES, 
1976) y un patrôn de distribuciôn laminar no se consigne hasta la 
segunda semana (WISE y JONES 1976; WOLFF, 1976-1978).
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La adquisiciôn de slnapsls comisurales parece postergarse has 
ta un grado importante de maduraciôn en las neuronas originarias 
de los axones callosos (WISE y JONES, 1976) y como hemos visto, por 
lo menos en las piramidales, este se alcanza bastante tarde. Por 
lo tanto esta cronologla tardia en la sinaptologla de las fibras 
comisurales. callosas estâ de acuerdo con que si el efecto observa­
do por nosotros se realiza a través de estas su manifestaciôn sea 
también tardia.
Segûn el trabajo de GLOBUS y SCHEIBEL (1967) las aferencias 
callosas contactarlan selectivamente sobre las ramas oblicuas de 
las neuronas piramidales de la capa V no afectando a las apicales 
ni a la radiaciôn basai. Segûn estos autores, ademâs, la degenera­
ciôn producida por Secciôn del Cuerpo Calloso se dejaba sentir en 
un descenso de espinas dendrlticas en las dendritas oblicuas a los 
30 dlas de edad.
Partiendo de estos supuestos e intentando una implicaciôn mâs 
Clara del cuerpo calloso en el cruce del efecto de la enucleaciôn 
observado por nosotros, estudiamos el nûmero de espinas/micra a n^ 
vel de las ramas oblicuas de las células piramidales del hemisferio 
ipsilateral al lado afectado por la enucleaciôn. Como queda expues 
to en el apartado III de Resultados, no se encontrô diferencia si£ 
nificativa entre los valores de esta variable a los 30 dlas del la 
do contralateral e ipsilateral a la enucleaciôn y si a los 80 dlas 
de acuerdo con lo encontrado en la dendrita apical. Este resultado 
confirma la intervenciôn del cuerpo calloso en la propagaciôn del 
efecto de la enucleaciôn entre un hemisferio y el otro.
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La posibilidad de una diferencia cronolôgica en la formaciôn 
de sinapsis segûn las diferentes estructuras dendriticas de las neu 
ronas piramidales, suscitada por el trabajo de GLOBUS y SCHEIBEL 
(1967), no se ve favorecida por nuestros resultados ya que en perlo 
dos de desarrollo mâs tempranos tampoco se observa efecto sobre las 
dendritas oblicuas. Del mismo modo y de acuerdo con SZENTAGOTHAI 
(1976) puede afirmarse que las neuronas piramidales profundas rec^ 
ben aferencias callosas en sus dendritas apicales y no sôlo en las 
oblicuas como postulaban GLOBUS y SCHEIBEL (1967).
En cuanto a si las aferencias callosas sinaptan directamente 
6 no sobre los tallos apicales hay que considerar siguiendo a SZEN 
TAGOTHAI (1973) que la ramificaciôn de las fibras aferentes comisu 
raies parece favorecer poco a la afectaciôn de elementos dendriti- 
cos verticales siendo mâs probable la formaciôn de sinapsis con ele 
mentos dendriticos oblicuos. Este mismo autor apunta la posibilidad 
de una intervenciôn de interneuronas de las capas III y II que pro 
yectarân sus axones hacia los elementos dendrîticos verticales. La 
intercalaciôn de estas neuronas aumentarâ la complejidad del circu^ 
to formado haciendo mâs lenta su formaciôn debido a la mâs tardia 
maduraciôn de las microneuronas especialmente las de las capas mâs 
superficiales (JACOBSON, 1974).
Las consecuencias funcionales y comportamentales de todo lo 
dicho anteriormente pueden ser muy profundas ya que el efecto de la 
deprivaciôn monocular se generalize de forma irreversible en los 
dos hemisferios visuales y a nivel de la capa III, la cual junto 
con la II y la I juegan un papel muy importante en cuanto a los pro 
cesos de elaboraciôn de la informaciôn recibida (JACOBSON, 1974).
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El Cuerpo Calloso tiene un papel relevante en lo que se refie 
re a la integraciôn de la informaciôn visual y transferencia inter 
hemisférica de patrones de discriminaciôn visual. SPERRY (1968), 
GAZZANIGA (1970) y BERLUCCHI (1972), RUSSEL y MORGAN (1979). Una 
deficiencia en estas funciones integrativas puede determiner que la 
deprivaciôn de un sôlo ojo acarree graves deficiencias de orden corn 
portamental. En este sentido se ha demostrado en animales monocular 
mente deprivados menos habilidad para discriminaciôn de formas, au 
sencia de transferencia interhemisférica de tareas de discrimina­
ciôn aprendida y en suma una deficiencia general en su comportamien 
to Visual (RIESEN, 1961; GANZ y FITCH, 1968; DEWS y WIESEL, 1970; 
CHOW y STEWART, 1972 y GANZ, 1978).
IV.- DISTRIBUCION DE ESPINAS DENDRITICAS. DETERMINACION INTRINSECA 
DE LA SINAPTOGENESIS CEREBRAL. PLAN GENERAL DE DISTRIBUCION DE 
ESPINAS.
Hemos visto que la distribuciôn de espinas dendrlticas a lo 
largo de los tallos apicales de las neuronas piramidales de la ca­
pa V del ârea 17 de la corteza visual de la rata, sigue una ley da 
da por la ecuaciôn fundamental del Modelo Matemâtico descrito por 
RUIZ MARCOS y VALVERDE (1969). El ajuste se mantiene a lo largo del 
periodo de desarrollo estudiado y no se altera sustancialmente con 
la enucleaciôn monocular y binocular. Por lo tanto los procesos de 
formaciôn de espinas estudiados, lo mismo que las etapas de estabi 
lizaciôn y disminuciôn transitoria, transcurren de acuerdo con el
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plan acorde con la distribuciôn dada por el Modelo Matemâtico.men­
cionado. Esto lleva a pensar en una fuerte determinaciôn intrlnse- 
ca de origen genético en el proceso de formaciôn de las espinas den 
driticas, la cual se manifestaba también, como ya hemos visto, en 
el patrôn bâsico de producciôn de las mismas.
Hay una serie de consideraciones que apoyan estas afirmaciones: 
En primer lugar el cumplimiento generalizado del Modelo Matemâtico 
en lo referente al modo de distribuciôn de las espinas en todos los 
maunîferos estudiados: ratôn, hamster, mono y hombre (VALVERDE y 
RUIZ MARCOS, 1969),
En segundo lugar, el cumplimiento de la distribuciôn de espi­
nas dado por el modelo en âreas corticales de diferente significa­
do , como son el ârea motora, somatosensorial y auditiva ademâs de 
la visual (RUIZ MARCOS y SALA, comunicaciôn personal).
El hecho de que la constituciôn estructural de estas âreas de 
corteza cerebral sea bastante diferente, como han demostrado FLEIS 
CCHAUER y DETZER, (1975), indica una cierta independencia de la for 
maciôn de espinas dendrlticas frente a la trama axonal circundante. 
Esto fue ya constatado por RUIZ MARCOS y VALVERDE (1969) al compro 
bar que la ley de distribuciôn de espinas dendrlticas impuesta por 
el Modelo Matemâtico se cumplla tanto en las neuronas pireunidales 
de la capa III y V, como en las piramidales invertidas cuyos tallos 
apicales atraviesan capas corticales de conectividad muy diferente.
Del mismo modo VAN DER LOOS (1965) ya habla observado que es­
tas mismas neuronas piramidales invertidas poselan un campo dendr^ 
tico de patrôn de ramificaciôn normal. De acuerdo con VRENSEN y DE 
GROOT (1974), los cuales trâs estudiar mediante microscopia elec­
trônica la densidad de sinapsis en el espesor cortical del conejo.
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senalan dos mâximos de la misma: uno hacia la capa II y otro loca- 
lizado en la V, podemos asl mismo afirmar que no hay una relaciôn 
entre mayor cantidad de espinas dendrlticas y mayor densidad sinâ£ 
tica de la capa. El mâximo observado en la capa IV, de acuerdo con 
la distribuciôn de espinas dada por la ecuaciôn fundamental del Mo 
delo Matemâtico se corresponde precisamente con un descenso de co­
nectividad sinâptica a este nivel (VRENSEN y DE GROOT, 1974).
Otros estudios como los de CRAGG (1972) en gatos, MOLLIVER y 
VAN DER LOOS (1970) en perros, MOLLIVER y col. (1973) en el hombre, 
coinciden en sehalar picos de densidad sinâptica en la corteza ce­
rebral que no se corresponden con los mâximos de espinas dendrlti­
cas de las neuronas piramidales.
Un patrôn cor recto de laminaciôn de la corteza no es tampoco 
esencial para el desarrollo de una conectividad sinâptica normal 
en sus neuronas como lo demuestran los estudios de CAVINESS y SID- 
MAN (1972-1973) y DEVOR y col. (1975) en el mutante "Reeler" del 
ratôn. Por otro lado en estudios de cultivo de tejidos (por ejem­
plo, BUNGE, 1973 b) se encuentra un desarrollo normal del campo 
dendrîtico de las neuronas lo cual exige una fuerte determinaciôn 
intrInseca de este carâcter.
Por lo tanto, las ideas de FOX y MASSOPUST (1973), SHOLL 
(1956), FOX y BARNARD (1957) y COLONNIER (1964) de que el nûmero 
de contactos sinâpticos de una neurona en un ârea determinada dé­
pende del nûmero de axones circundantes con lo cual la formaciôn 
de las mismas séria realizada al azar (UTTLEY, 1955) deben ser re- 
batidas a la luz de nuestros resultados.
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Hay que pensar pues en la existencia de un fuerte déterminis­
me genético en el proceso mencionado que puede ser modulado en ma 
yor o menor grado por el entorno ambiental.
Esta dualidad de factored déterminantes del desarrollo neuro­
nal, intrlnsecos por una parte y extrinsecos por otra, ha sido re- 
petidamente puesta de manifiesto tanto en estudios estructurales 
(ROSENZWEIG y col., 1962; DIAMOND y col., 1964, 1966, 1967; HOLLO­
WAY, 1966; GLOBUS y col., 1973; GREENOUGH y col., 1973; GREENOUGH 
y WOLKMAR, 1973, etc...) como electrofisiolôgicos (HUBEL y WIESEL, 
1963 a y b; BLAKEMORE, 1974 y PETTIGREW, 1974).
La importancia relativa de ambos tipos de factores determinan 
tes no es la misma para las diferentes neuronas. ALTMAN (1967) y 
JACOBSON (1974) afirman de un modo general que las macroneuronas 
tienen un componente genético en su desarrollo muy superior al de 
las microneuronas, las cuales al diferenciarse mâs tardlamente (ver 
cap. 2), estân sometidas a una mayor influencia ambiental, coinci- 
diendo su maduraciôn con la adquisiciôn del répertorie adaptative 
comportamental del animal. JACOBSON (1978) establece que la macro- 
neurona es el centre rector del establecimiento de conexiones rela 
cionadas con ella y esta funciôn la lleva a cabo dentro de patrones 
de diferenciaciôn determinados muy rigidamente.
Todas las observaciones realizadas por nosotros en el présen­
te trabajo coinciden en resaltar este fuerte componente intrlnseco 
en el desarrollo de contactos sinâpticos de las neuronas piramida­
les de la capa V, las cuales por su carâcter de macroneuronas de 
muy temprana diferenciaciôn (sôlo son precedidas por las células de
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CAJAL-RETZIUS segûn MARIN PADILLA (1970)) no sufren alteraciones 
substanciales, frente a la enucleaciôn en lo que respecta a la for­
maciôn de contactos sinâpticos.
Al tratar del determinismo genético en el desarrollo de las 
neuronas piramidales de la capa V, al igual que de otras macroneu 
ronas taies como las células PÜRKINJE del cerebelo conviene repasar 
estos dos elementos estructurales: a) constituciôn del campo dendr^ 
tico y b) formaciôn de espinas dendrlticas o contactos sinâpticos.
El campo dendrîtico, en llneas générales, estâ en estas neuro 
nas bajo control genético modulado por el nûmero y especie de axo­
nes que se desarrollan en el mismo (HOLLINGWORTH y BERRY, 1975) . La 
influencia externa es distinta segûn el tipo de dendrita considéra 
do. Asl en las células piramidales la dendrita apical es la que se 
desarrolla primero y bajo mayor determinaciôn intrlnseca quedando 
determinada su direcciôn por la orientaciôn inicial del soma des­
pués de que el proceso de emigraciôn haya cesado (BERRY y EAYRS, 
1966). En las dendritas basales las ramas primarias son menos in- 
fluenciadas por el medio externo que las secundarias y terciarias 
(COLEMAN y RIESEN, 1968) siendo las dendritas colaterales que emer 
gen del tallo apical las ûltimas en formarse y las de menor compo­
nente intrlnseco en su desarrollo (HOLLINGWORTH y BERRY, 1975).
Basândose en los estudios anteriormente citados y en los rea­
li zados sobre el desarrollo de neuronas de PÜRKINJE en cerebelo de 
ratones mutantes "Weaver" y "Staggerer" por BRADLEY y BERRY (1978)-, 
BERRY, BRADLEY y BORGES postulan en este mismo ano su hipôtesis 
sobre el establecimiento de conexiones neuronales anunciada de la
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siguiente manera "la expresiôn genética estâ confinada al desarro- 
llo de puntos sinâpticos en la membrana neuronal, mientras que el 
tamano del ârbol dendrîtico (nûmero y longitud de segmentes) asi 
como su orientaciôn y tipologla estân mâs o menos modulados por la 
trama axônica situada dentro del campo dendrîtico considerado".
Vamos a tratar seguidamente de la primera parte de la hipôte- 
sis enunciada y que se refiere al determinismo totalmente intrlnse 
co de la formaciôn de sinapsis por parte de la membrana, ya que el 
parâmetro estudiado por nosotros, las espinas dendriticas, estâ in 
timamente relacionado con el mismo.
Los estudios de las células de PURKINJE ya mencionados asI co 
mo otros debidos a LLINAS y col. (1973) y SOTELO (1973, 1975 b,
1978) demuestran que la frecuencia de espinas por ârea de tallo den
drîtico se mantiene constante y es independiente de la llegada de 
fibras aferentes a estas células. En las neuronas piramidales, sin 
embargo, podrîamos distinguir de acuerdo con VALVERDE (1971) dos 
poblaciones de espinas dendriticas: la desarrollada bajo estricto 
control genêtico y la dependiente de estimulaciôn ambiental median 
te un proceso de inducciôn. Très tipos distintos de inducciôn son 
concebidos para explicar los efectos de la deprivaciôn visual sobre 
el desarrollo de las espinas dendriticas:
a) Inducciôn directa por parte de las aferencias especlficas visua 
les (GLOBUS y SCHEIBEL, 1967 b; SCHAPIRO y VUKOVICH, 1970 y JO­
NES y POWELL, 1970).
b) Inducciôn indirects, es decir, mediante la intervenciôn de inter 
neuronas cuyos axones determinarlan la formaciôn de las espinas
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dendrîticas (VALVERDE y RUIZ MARCOS, 1969).
c) Inducciôn heterotôpica. HAMORI (1973) postula la hipôtesis de 
que el desarrollo y mantenimiento de las espinas dendriticas de 
los tallos apicales de las neuronas piramidales puede depender 
de la estimulaciôn de la ramificaciôn dendrltica basai de estas 
neuronas por parte de las aferencias especlficas.
Esta inducciôn "a distancia" ha sido comprobada por HAMORI (197 3) 
en el desarrollo d.e las espinas de las dendritas terciarias de 
las células de PURKINJE del cerebelo el cual depende de las fi­
bras "trepadoras" las cuales no establecen sinapsis directamen- 
te con dichas espinas. La comprobaciôn de la hipôtesis en las 
neuronas piramidales de la corteza cerebral no es posible debi- 
do a la enorme cantidad de aferencias de diferentes tipos (Intra 
corticales, interhemisféricas, etc...) que les llegan a estas 
células.
La idea de una inducciôn heterotôpica en la formaciôn de las 
espinas a lo largo de la dendrita apical es coherente con el hecho 
de que las alteraciones se establezcan globalmente y siguiendo unas 
ciertas leyes intrînsecamente determinadas. No obstante, las dife- 
rencias de comportamiento de las distintas capas, en corresponden- 
cia con sus peculiaridades en la conectividad tal y como hemos mo£ 
trado anteriormente, no estân de acuerdo con la respuesta global 
postulada por HAMORI. Por otro lado, la escasisima densidad de ter 
minaciones geniculoestriadas a nivel de la capa VI, que afectarian 
a las dendritas basales de las piramidales de la capa V (PETERS y 
FELDMAN, 1976) no es suficiente como para pensar en una potente in
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ducciôn de espinas en el tallo apical que fuera capaz, por otra 
parte, de solapar el efecto directo de la trama axonal de la capa 
IV. No obstante puede suponerse un papel bâsico de la inducciôn he 
terotôpica en la formaciôn de espinas dendriticas en las dendritas 
apicales.
Frente a estas teorlas que explican la formaciôn de un cierto 
nûmero de espinas por inducciôn, estâ la enunciada por LARRAMENDI 
y VICTOR (1966, 1967); LARRAMENDI (1969) y BERRY y BRADLEY (1976) 
de que todas las espinas dendriticas estân genëticamente détermina 
das.
El fuerte determinismo intrlnseco puesto de manifiesto por 
nuestros resultados, tanto en lo que se refiere al patrôn de desa­
rrollo de* espinas dendriticas como a la ley de distribüciôn de las 
mismas a lo largo de los tallos apicales, nos ha llevado a intentar 
una interpretaciôn de taies datos atendiendo a los postulados de 
la teorla de la conectividad de BERRY y col. (1978) expuesta ante- 
riormente.
Segûn ella el nûmero de espinas dendriticas por unidad de Ion 
gitud de tallo apical debla permanecer inalterado independientemen 
te del medio externo circundante y del mayor o menor nûmero de axo 
nés que pudieran llevar a cabo la estimulaciôn de la misma. En el 
trabajo de FREIRE (1978), al que ya nos hemos referido anteriormen 
te, queda constatado que frente a una situaciôn de deprivaciôn vi­
sual el desarrollo de las espinas dendriticas estâ frenado, encon- 
trândose mayor nûmero de espinas en los estadlos 1 y 2 de menor de 
sarrollo y menor nûmero de espinas en el estadlo 3. No obstante, 
el nûmero total de espinas encontrado no varia.
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El hecho de que las espinas dendriticas en ostado 1 y 2 no 
sean visibles al microscopio ôptico explicarla el descenso encontra 
do en los contajes realizados en animales deprivados y enucleados. 
Dicho descenso no indicarla falta de formaciôn de espinas o menor 
diferenciaciôn de puntos postsinâpticos por parte de la membrana si 
no déficiente desarrollo de las mismas ocasionado por la falta de 
estlmulo recibido por los axones aferentes.
Segûn esta interpretaciôn se podrla decir que la distribüciôn 
de espinas dendriticas a lo largo del tallo apical de las neuronas 
piramidales de la capa V viene determinada de un modo intrlnseco 
y genêtico por parte de la membrana celular, dependiendo su mayor 
o menor expresiôn del entorno ambiental de la célula.
Se podrla afirmar ademâs que la ecuaciôn fundamental del Mo- 
delo Matemâtico de RUIZ MARCOS y VALVERDE es la expresiôn de este 
determinismo genêtico en lo que se refiere a la distribüciôn de e£ 
pinas dendriticas en los tallos.apicales de las neuronas piramida­
les .
Frente a esta interpretaciôn estarlan las ya mencionadas de 
inducciôn directa, indirecta o heterotôpica. En cualquier caso pa­
ra la adopciôn categôrica de una cualquiera de ellas séria necesa- 
rio un mayor aporte experimental.
Es lôgico pensar que la distribüciôn dada por la ecuaciôn fun 
dament-al del Modelo Matemâtico se corresponde con una situaciôn de 
roâxima eficacia funcional en la sinaptologla de estas neuronas. El 
signif icado funcional de las espinas dendriticas es una cuestiôn 
bastante poco tratada en la literatura. RAMON y CAJAL (1911) sostie
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ne que son estructuras destinadas a aumentar la superficie recepti 
va pero esta interpretaciôn es excesivamente simplista. CHANG (1952) 
les da el papel de modulaciôn o atenuaciôn del potencial postsinâ£ 
tico mientras que PETERS y KAISERMAN-ABRAMOF (1970) las conciben 
como estructuras activas destinadas al alcanzar a los axones que 
circundan a las dendritas.
DIAMOND y col. (1970) afirman que "la espina dendrltica pro­
porc iona un punto postsinâptico verdaderamente aislado de otras s^ 
nâpsis de la neurona, de tal manera que los impulsos presinâpticos 
llegan con poca o ninguna interferencia por parte de la actividad 
generada en otros lugares de la célula. La actividad generada en 
la espina cuando es transmitida a la dendrita matriz puede ir ya 
de alguna manera procesada y puede sumarse posteriormente con otras 
respuestas contribuyendo mejor a la integraciôn dendrltica".
La perfecta integraciôn funcional de la informaciôn visual pro 
cesada por las neuronas piramidales del ârea 17 depende pues del 
cumplimiento del Modelo Matemâtico en lo que se refiere a la distr_i 
buciôn de espinas dendriticas. Ya hemos visto que la enucleaciôn 
monocular no la altera en ninguno de los dos hemisferios. La bino­
cular produce desviaciones transitorias de la distribüciôn normal 
localizadas preferentemente en los periodos de estabilizaciôn de 
la formaciôn de espinas dendriticas, lo cual puede estar relaciona 
do con anomallas profundas en los procesos de selecciôn de conexio 
nés neuronales.
La no alteraciôn de la expresiôn del componente intrlnseco da 
do por el Modelo Matemâtico trâs situaciones diversas de depriva­
ciôn visual (VALVERDE y RUIZ MARCOS, 1969) contrasta con los profun
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dos efectos de un desequilibrio hormonal como el hipotiroidismo pro 
duce en la distribüciôn de las espinas dendriticas de las neuronas 
piramidales de la rata (SANCHEZ-TOSCANO y col. 1977; RUIZ MARCOS y 
col., 1979).
Este hecho se corresponde con las profundas alteraciones de 
tipo funcional y comportamental que muestran los animales hipotiroi^ 
deos desde estados muy tempranos en el desarrollo y que en el hom- 
bre constituyen el cretinismo congênito. Taies alteraciones estarân 
motivadas, entre otras muehas cosas, por la déficiente integraciôn 
funcional llevada a cabo por las neuronas piramidales de la corteza 
cerebral de estos individuos.
La utilidad del modelo matemâtico como instrumento de estudio 
de los efectos que una determinada situaciôn experimental ejerce 
sobre el desarrollo de la Corteza Cerebral ha sido oportunamente 
puesta de manifiesto por sus autores (RUIZ MARCOS y VALVERDE, 1969; 
VALVERDE y RUIZ MARCOS, 1969). A través de los valores de los coe- 
ficientes B, IF y del cociente B/IF que se correlacionan bien como 
hemos visto en nuestro estudio con las variaciones en el nûmero de 
espinas dendriticas, puede lograrse una medida de una determinada 
alteraciôn en la sinaptologla cortical.
Nosotros en este trabajo hemos considerado ademâs la posibil^ 
dad de que la ecuaciôn fundamental del Modelo Matemâtico sea la ex 
presiôn del determinismo genêtico de las neuronas piramidales en 
lo que se refiere a la distribüciôn de espinas dendriticas a lo lar 




Se han estudiado, cuantitativamente, los efectos producidos 
por la enucleaciôn monocular y binocular sobre el desarrollo de Es 
pinas Dendriticas en los Tallos Apicales de las Neuronas Piramida­
les de la Corteza Visual Primaria de la rata, utilizando dicha va­
riable como indicadora de la sinaptologla de la misma. Mediante la 
situaciôn experimental creada por la enucleaciôn, consistante en la 
degeneraciôn de la via ôptica primaria, se ha tratado ademâs de de 
limiter el componente intrinseco-ambiental del desarrollo de Espi­
nas Dendriticas, tanto en lo referente a su nûmero como a su distr_i 
buciôn.
Para ello se han utilizado ratas de raza Wistar las cuales 
eran enucleadas al dia siguiente de nacer sacrificândose a diferen 
tes edades a lo largo de los très primeros meses de vida del animal. 
Trâs la perfusiôn las regiones occipitales de Cerebro eran tenidas 
mediante el método râpido de GOLGI. Las espinas se contaron a lo 
largo de los Tallos Apicales de las Neuronas Piramidales de la ca­
pa V en segmentes de 50 en 50u a partir del soma celular. Los datos, 
obtenidos de este modo, eran suministrados a un ordenador PDP 11-40 
para su posterior procesamiento con una serie de programas FORTRAN 
realizados en el Departaunento de Biofisica del Institute Cajal del 
O.S.I.e.
Se han considerado, en el estudio, très partes segûn la varia 
ble considerada; 1) Evoluciôn del Nûmero de Espinas Dendriticas por 
Tallo Apical complete. 2) Nûmero de Espinas Dendriticas/segmento a 
nivel de las capas IV y III de la Corteza Visual y 3) Estudio de la
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distribüciôn de Espinas a lo largo de las Dendritas Apicales median 
te el uso del Modelo Matemâtico de RUIZ MARCOS y VALVERDE (1969).
Los resultados obtenidos pueden resumirse asi:
1) Existe un patrôn fijo en el desarrollo del Nûmero de Espinas Den 
driticas que se cumple tanto a nivel del Tallo Apical complete como 
a nivel de las capas corticales IV y III. Consta bâsicamente de dos 
periodos de crecimiento separados por una fase transitoria de deten 
ciôn del desarrollo con retroceso del Nûmero de Espinas en algunos 
cases.
2) Dicho patrôn no es alterado con la enucleaciôn monocular ni bi­
nocular apareciendo, eso si, variaciones cuantitativas en la inten 
sidad de los procesos cuando se considéra el desarrollo de las es­
pinas segûn las capas corticales.
Asi a nivel de la capa IV la enucleaciôn monocular hace dism_i 
nuir la intensidad del primer période de formaciôn de espinas en 
el hemisferio contralateral al ojo enucleado (lado afectado) deter 
minando diferencias significativas de ésta variable respecte a los 
contrôles, las cuales son compensadas, posteriormente, mediante un 
proceso de recuperaciôn tardio.
A nivel de la capa III la enucleaciôn monocular no sôlo afec- 
ta al desarrollo sinâptico del hemisferio contralateral sine taunbién 
al ipsilateral, a través de unâ menor intensidad del segundo perio 
do de formaciôn de espinas en lo que hemos llamado "cruce del efec 
to de la enucleaciôn". Estos efectos, que demuestran la individua- 
lidad de las capas, se intentan explicar en base a la diferente co 
nectividad de las mismas.
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3) La ley de distribüciôn de las Espinas Dendriticas a lo largo de 
los Tallos Apicales de las Neuronas Piramidales, definida por la 
ecuaciôn fundamental del Modelo Matemâtico de RUIZ MARCOS y VALVER 
DE (1969) sigue cumpliéndose trâs la enucleaciôn monocular no pro­
duc iândo se desajustes entre las distribuciones expérimentales y las 
teôricas impuestas por el Modelo.
La enucleaciôn binocular détermina pequenas desviaciones en la 
ley de distribüciôn a algunas edades del période estudiado.
4) La evoluciôn de los parâmetros B,IF,K y B/F del Modelo Matemât^ 
co se corresponde con la evoluciôn del Nûmero de Espinas, de mane­
ra que los cambios sufridos por estos parâmetros trâs la enucleaciôn 
proporcionan una medida del efecto de la misma sobre la sinaptolo- 
gia cerebral.
De la existencia de estos patrônes o "leyes" en la evoluciôn 
del Nûmero de Espinas Dendriticas asi como en su Distribucciôn, los 
cuales, como se ha visto, no son alterados por la enucleaciôn puede 
concluirse que hay un fuerte determinismo intrlnseco de origen ge­
nêtico en el desarrollo de estas estructuras de recepciôn sinâpti- 
ca, el cual sin embargo es modulado cuantitativamente por la llega 
da de impulsos del medio exterior.
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